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Ueber  Befände  von  Hämatomyelie  and  Oblongatablntni^ 
mit  Spaltbildnng  bei  Dystokien. 

Von 

Prof.  Fr.  Schnitze 

in  Bonn. 

(Hierzu  Tafel  I.) 

Es  bedarf  heutzutage  kaum  weiterer  Einzelbelege,  um  die  Tbat- 
sache  zu  bestätigen,  dass  unter  den  Ursachen  von  Idiotie,  Scbwacb- 
sinn,  spastischer  Starre  und  spastischer  Lähmung,  sowie  von  Chorea, 
Athetose  und  Epilepsie  und  den  verschiedenen  Gombinationen  dieser 
Zustände  Verletzungen  des  Gehirnes  bei  der  Geburt  sowohl  durch 
Druck  Seitens  des  engen  Beckens  oder  Seitens  der  angelegten  Zange 
oder  infolge  anderer  nothwendig  gewordener  geburtshtilflicber  Ein- 
grifife  eine  wichtige  Kolle  spielen.  Immerbin  mögen  hier  einzelne 
solcher  Beobachtungen  kurz  erwähnt  werden,  wie  icb  sie  in  den  letzten 
Jahren  nach  dieser  Kichtung  bin  zu  machen  Gelegenheit  hatte. 

i.  FcUl  von  chronischer  angeborener  Chorea  bei  einem  10  jährigen 
Mädchen. 

Die  Eltern  des  Rindes  sind  gesund ;  keine  Nervenkrankheiten  in  der 
Familie.  Das  kranke  Rind  ist  zugleich  das  älteste;  die  Geburt  des- 
selben dauerte  ungewöhnlich  lange;  schliesslich  musste  die  Zange  ange- 
wendet werden,  welche  tiefe  Eindrücke  in  der  Stirngegeud  hinterliess. 
Die  später  geborenen  Rinder  sind  sämmtlicb  gesund,  aber  auch  ohne 
Knnsthfllfe  zur  Welt  gekommen. 

Schon  als  Säugling  zeigte  das  Neugeborene  Zuckungen  in  beiden 
Armen,  nicht  in  den  Beinen,  auch  nicht  im  Gesicht.  Reine  epilep- 
tischen Anfälle.  Die  Intelligenz  entwickelte  sich  gut;  das  Schreiben 
fiel  wegen  der  Zuckungen  schwer. 

Die  Untersuchung  ergab:  Ziemlich  guter  Gang  des  blassen^  ma- 
geren Rindes;  das  rechte  Bein  wird  etwas  nach  aussen  gedreht;  die  Fuss- 
spitze  gut  gehoben.  Choreazuckungen  in  beiden  Schulter- 
gegendeU;  Armen  und  Händen,  links  mehr  wie  rechts.  Auch  der 
Ropf  wird  zuckend  bewegt,  selten  Zuckungen  im  linken  Mundwinkel.    Der 
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2  I.  SCHÜLTZE 

StirnfacialiB  und  die  Beine  sind  frei  davon.  Nachts  hören  die  Krampf- 
bewegnngen  anf;  dnrch  Erregungen  werden  sie  verstärkt. 

Keine  Parese;  der  Drack  der  rechten  Hand  allerdings  schwächer 
wie  derjenige  der  linken. 

Der  Patellarreflex  rechts  vorhanden,  aber  schwach.    Kein  Fnssclonas. 

Augen  und  Angenbewegnngen,  sowie  Sprache  normal.  Niemals  epi- 
leptische Anfälle.  Intelligenz  erscheint  normal,  lieber  der  Mitte  der  Stirn 
eine  leichte  Erhebung  längs  der  Mittellinie. 

2.  Fall  von  doppelseitiger  Athetose. 

In  der  Familie  des  2  Vs  jährigen  Mädchens  L.  Fr.  keine  Nervenerkran- 
kung ;  Lues  und  Potatorium  bei  den  Eitern  nicht  nachweisbar.  Die  Mutter 
hat  während  der  Schwangerschaft  kein  Trauma  erlitten  und  keine  Er- 
krankung durchgemacht. 

Das  Kind  selbst  wurde  in  Steisslage  nach  lange  dauernden  Wehen 
geboren,  kam  asphyktisch  rar  Welt  und  musste  mittelst  Schul tze*scher 
Schwingungen  zum  Athmen  gebracht  werden. 

Es  lernte  mit  1  V2  Jahren  etwas  sprechen  und  nur  schwierig  gehen. 
Bei  der  Untersuchung  zeigte  sich,  dass  an  den  Händen  häufig 
langsame  Streckung  und  Spreizung  der  Finger  in  der  oft  be- 
schriebenen Weise  erfolgt,  und  dass  das  Erfassen  von  vorgehaltenen  Gegen- 
ständen durch  diese  abnormen  Zustände  erheblich  erschwert  wird. 

Auch  die  Fttsse  werden  nicht  dauernd  ruhig  gehalten;  man  sieht 
beständig  langsame  Adductions-  und  besonders  Abductionsbewegungen  der 
Zehen,  ebenso  wie  Streckungen  und  Beugungen  derselben.  Der  Gang  ist 
breitbeinig,  mit  massig  starker  Spitzfussstellung,  die  links  stärker  als  rechts 
ausgeprägt  ist. 

Im  Facialisgebiet  keine  Abnormität;  Augenbewegungen  frei,  ohne 
Nystagmus. 

Kein  Fussclonus;  Patellarrefleze  vorhanden. 

Intelligenz  nicht  ganz  dem  Alter  des  Kindes  entsprechend.  Keine 
Zeichen  von  Hydrocephalus. 

3.  Fall  von  Schwachsinn,  spastischer  Parese  und  epileptischen  An- 
fäUen. 

Die  Mutter  des  4  jährigen  kranken  Mädchens  ist  gesund,  aber  schwäch- 
lich ;  der  Vater  bekam  nach  der  Oeburt  des  Kindes  einen  leichten  Schlag- 
anfall,  von  dem  er  sich  wieder  völlig  erholte.  Ob  Lues  im  Spiele,  liess 
sich  nicht  mit  Sicherheit  feststellen.    Keine  Fehlgeburten  der  Mutter.  — 

Das  kranke  Kind  ist  das  älteste,  wurde  zu  rechter  Zeit,  aber  mit 
Kunsthfllfe  geboren.  Die  Oeburt  dauerte  18  Stunden  lang;  welcher  Art 
die  ärztlicherseits  geleistete  Kunsthttlfe  war,  weiss  die  Mutter  nicht;  nur 
soll  keine  Zange  angewendet  worden  sein.  Das  Kind  war  nach  der  Ent- 
bindung blau. 

Das  Wachsthum  des  Kindes  ging  normal  von  Statten;  die  Zähne 
kamen  zur  rechten  Zeit;  aber  das  Kind  lernte  erst  mit  3  Jahren  etwas 
laufen,  filllt  dabei  hinten  über,  und  kann  noch  nicht  sprechen.  Im  3.  Le- 
bensjahre ein  deutlich  ausgesprochener  epileptischer  Anfall;  auch  im 
Laufe  des  folgenden  Jahres  mehrere  gleiche,  kurz  dauernde  AnftUe. 
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DieUDtersachang  ergiebt,  dass  das  Kind  kräftig  entwickelt;  da- 
bei aber  etwas  blass  ist.  Der  Schädelnmfang  erscheint  etwas  grösser^ 
von  rbachitischer  Form  (leichte  Tete  carr6e).  Selbständiges  Gehen  un- 
möglich; beim  Versuche  dazu  spastischer  Spitzenstand  der  Füsse. 

Augen  gut,  kein  Strabismus.  Das  Rind  lacht  viel,  verhält  sich  aber 
in  Bezug  auf  die  Intelligenz  nach  Angabe  der  Mutter  wie  ein  zweijäh- 
riges Kind. 

Die  Patellarreflexe  sind  lebhaft;  kein  Fussclonus. 

4.  FcUl  von  Schwachsinn  und  Epilepsie  nach  Asphyxie  hei  der 
Geburt. 

9 jähriges  Mädchen,  unter  ,,Krampfwehen^'  stark  asphyktisch, 
aber  ohne  Kunsthtilfe  geboren.  Es  war  nach  der  Geburt  ganz  „schwarz'^ 
Die  sonstigen  Geschwister,  ein  älteres  und  mehrere  jüngere,  normal, 
ohne  Asphyxie  geboren  und  gesund.  Bei  den  Eltern  sollen  keine 
Nervenerkrankungen  bestehen;  nur  soll  der  Bruder  der  Mutter  im  38.  Le- 
bensjahre an  ähnlichen  Krämpfen  wie  das  Kind  gelitten  haben.  Keine 
Fehlgeburten.  Die  Mutter  während  der  Schwangerschaft  nicht  krank.  Das 
kranke  Mädchen  selbst  lernte  mit  1  72  Jahren  gehen,  mit  2  V2  Jahren  spre- 
chen; erst  im  4.  Lebensjahre  die  ersten  Krampfanfälle  mit  Bewusstlosig- 
keit  nnd  Hinstürzen,  so  dass  auch  einmal  eine  Kopfverletzung  entstand. 
Das  Sprechen  ist  wieder  schlechter  geworden. 

StatOB  praesens:  Blasses,  mageres  Kind.  Es  achtet  kaum  auf  die 
Umgebung,  steht  selten  still,  dreht  sich  um  sich  selbst.  Es  lässt  sich 
kaum  anfassen  und  ist  sehr  ungeberdig.  Mit  anderen  Kindern  spielt  es 
nicht,  offenbar  sehr  schwachsinnig. 

Kopfform  wegen  eines  infolge  der  erwähnten  Verletzung  angelegten 
Verbandes  nicht  abtastbar,  aber  weder  zu  kleiner,  noch  zu  grosser  Schädel- 
umfang  constatirbar.  Pupillen  normal^  kein  Strabismus.  Gehen  vollständig 
normal,  weder  spastisch  noch  atactisch. 

Reflexe  konnten  nicht  geprüft  werden. 

5.  Fall  von  Imbecillität  nach  Zangengeburt. 

Ein  2  3/4  jähriges  Tagelöhnerskind  ist  auf  dem  Wege  schwerer  For- 
cepsgeburt  zur  Welt  befördert  worden.  Sonstige  Ursachen  des  bestehen- 
den Krankheitszustandes  nicht  eruirbar. 

Mit  1  Vs  Jahren  lernte  es  stehen  und  gehen ;  erst  seit  einigen  Wochen 
lernte  es  sich  vom  Boden  selbständig  erheben.  Es  kann  nur  Papa,  Mama 
sagen,  brüllt  auch  zu  Hause  ausserordentlich  viel,  ist  nicht  taub,  da  es 
Händeklatschen  und  sogar  seinen  Namensruf  zu  hören  scheint.  Spastische 
Zustände,  epileptische  Anfälle  fehlen. 

Pupillen  normal;  kein  Strabismus.  Reßexe  normal.  Horizontaler  Kopf- 
nmfang:  48 V2  Om. ;  Tubera  parietalis  breiter  auseinander;  Stirn  kugelig 
vortretend,  aber  schmal. 

6.  Fall  von  Schwachsinn  und  Epilepsie  nach  schwerer  Zangengeburt. 

372 jähriger  Knabe.  Die  Entbindung  soll  3  Tage  gedauert  haben, 
wurde  mit  Zangenanlegung  beendet.    Zuerst  keine  krankhaften  Zustände. 

1* 


4  I.  SOHULTZB 

Im  Alter  vop  10  Monaten  epileptische  Anfiülei  die  sich  später  wieder- 
holten. Das  Kind  lernte  mit  10  Monaten  gehen,  kann  aber  anch  jetzt 
nnr  Papa  und  Mama  sagen,  schreit  sehr  viel.  Harn  noch  stets  spontan  ent- 
leert.    Etwas  Hochkopfy  kein  Hydrooephalns. 

Fragt  man  nun  nach  den  anatomischen  Befanden  in  solchen 
Fällen,  wie  die  geschilderten,  so  ist  es  bekannt,  dass  man  ber  ihnen 
Atrophien,  Sklerosen  oder  gar  Porencephalien  im  Grosshim  vorgefdn- 
deu  hat,  Veränderungen,  welche  aber  nur  den  Ausgang  der  zuerst 
gesetzten  Läsionen  darstellen,  und  uns  über  diese  selbst  keinen  hin- 
reichenden Aufochluss  zu  geben  vermögen.  Ich  versuchte  deshalb 
schon  im  Jahre  1889  in  der  Weise  zum  Ziele  zu  gelangen,  dass  ich 
solche  Kinder  untersuchte,  welche  in  irgend  einer  Weise  mit  Kunst- 
httlfe  zur  Welt  gebracht  oder  infolge  protrahirter  Geburt  asphyktisch 
gewesen  waren  und  dann  kurz  nach  der  Geburt  oder  bei  derselben 
starben. 

Hier  mussten  sich  diejenigen  Veränderungen,  besonders  Blutungen 
und  Quetschungen  bestimmter  Theile  des  Nervensystems,  und  vor 
Allem  des  Gehirnes  in  ausgeprägtester  Weise  vorfinden,  welche  in 
anderen  Fällen  nicht  den  Tod  der  Kinder,  sondern  nur  die  erwähnten 
Zustände  herbeigeführt  hatten,  wenn  anders  die  von  Little  zuerst 
angeführte  Einwirkung  schwerer  Geburten  überhaupt  existirte.  Es 
waren  mir  damals  die  Beobachtungen  von  Gowers  unbekannt,  wel- 
cher in  seinem  Lehrbuche  unter  besonderer  Berufung  auf  eine  Arbeit 
von  Sarah  Nutt  meningeale  Blutungen  mit  ihrem  folgenden 
Druck  auf  einzelne  Theile  des  Grosshirnes  als  die  Ursache  der  „cere- 
bralen Kinderlähmung"  beschreibt.  Gowers  nimmt  an,  dass  der 
Haupttheil  der  Blutungen  sich  gewöhnlich  über  dem  motorischen  Ge- 
biete und  über  beiden  Hemisphären  befindet,  und  dadurch  die  spas- 
tische doppelseitige  Parese  erklärt  werde.  Die  Thatsache,  dass  be- 
sonders die  Beine  so  häufig  vorzugsweise  befallen  werden,  wird  da- 
mit zusammengebracht,  dass  die  Blutungen  sich  besonders  in  der 
Nähe  des  Längsspaltes,  also  in  grösster  Nähe  der  motorischen  Gen* 
Iren  ftlr  die  Beine  vorfinden.  Welche  Symptome  durch  eine  Hämor- 
rhagie  um  den  Pons  und  die  MeduUa  oblongata  herum  herbeigeftthrt 
werden,  sei  noch  unbekannt. 

So  interessant  und  werthvoll  diese  Beobachtungen  sind,  so  bleibt 
es  doch  bei  der  geringen  Anzahl  derselben  auch  heute  noch  fraglich, 
ob  stets  nur  solche  Blutungen  in  derartigen  Fällen  vorliegen  oder  ob 
nicht  in  anderen  Fällen  auch  directe  Quetschung  der  Gehimsubstanz 
oder  Ischämien  infolge  von  äusseren  Druck  u.  s.  w.  vorhanden  sein 
mOgen.    Wenigstens  fand  C.  Buge  „nicht  selten^^  grössere  Blutherde 
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bis  zu  Tanbeneigrösse  in  der  GehirnsnbBtanz  selbst,  femer  auch  ia 
der  Dura  mater,  besonders  in  der  Falx  und  zwischen  Pericranium 
und  Knochen,  Befunde,  die  auch  bei  spontan  verlaufenen  Geburten 
vorkommen. 

Es  erscheint  mir  deswegen  nicht  überfitlssig,  schon  jetzt  meine 
eigenen,  an  Zahl  leider  noch  sehr  geringfügigen  Untersuchungen  nach 
dieser  Richtung  zu  veröffentlichen,  zumal  sich  dabei  ganz  eigenthtlm- 
liche  Veränderungen,  besonders  in  der  Med.  oblong,  und  im  Rücken- 
marke ergeben  haben,  welche  später  genauer  besprochen  werden 
sollen. 

DieSectionen  und  die  makroskopische  Untersuchung  der 
im  Folgenden  angeführten  drei  Fälle  habe  ich  selbst  vorgenommen; 
die  mikroskopische  Untersuchung  und  Beschreibung  der  gehärteten 
Präparate  verdanke  ich  zum  grOssten  Theile  meinem  Assistenzarzte, 
Herrn  Dr.  R.  Pfeiffer.  Selbstverständlich  habe  ich  auch  meiner- 
seits die  Präparate  genau  geprüft  und  besonders  auf  die  wichtigen  in 
Betracht  kommenden  Gesichtspunkte  hin  untersucht. 

FaUL 

Das  mir  aus  der  Veit 'sehen  Klinik  durch  Herrn  Dr.  Füth  freund- 
lichst zugesandte  Kind  war  am  27.  April  1889  Nachmittags  4^/2  ühr  ge- 
boren. —  Es  hatte  bei  der  Mutter  ein  enges,  plattes  Becken  bestanden. 
Am  Vormittag  um  1 1  Uhr  war  ausserhalb  der  Klinik  von  dem  Arzte  bei 
beweglich  im  Beckeneingange  stehendem  Kopfe  ein  vergeblicher  Zangen- 
▼ersuch  gemacht  worden. 

Bei  der  Aufnahme  in  die  Frauenklinik  bestand  zweite  Gesichtslage. 
Das  Kind  wurde  nach  gemachter  Wendung  extrahirt.  Nach  der  Geburt 
war  es  stark  asphyktisch;  Schultze'sche  Schwingungen  blieben  in  den 
ersten  1^2  Stunden  nahezu  unwirksam;  erst  nach  der  subcutanen  Ein- 
spritzung von  4  Tropfen  Aether  wurden  sie  in  der  Weise  wirksam,  dass 
das  Kind  etwa  3  Stunden  lang  40  Athemztlge  in  der  Minute  machte  (An- 
gaben von  Herrn  Dr.  Füth). 

Die  Autopsie  konnte  ich  erst  am  29.  April  Mittags  12  Uhr  vor- 
nehmen. Die  Leiche  war  gut  erhalten,  ohne  jede  Spur  von  Fäulniss. 
Zwischen  Kopfhaut  und  Schädel,  besonders  rechts  an  der  Convexität, 
Bluterguss;  an  den  Schädelknochen  nichts  Abnormes  wahrnehmbar.  In 
den  Sinns  flüssiges  Blut. 

Zwischen  Dura  und  Pia,  besonders  an  der  Gehirnbasis, 
viel  Blut,  am  meisten  aber  im  ganzen  Rücken wirbelkanal,  der 
sogar  Goagula  enthält. 

Die  Substanz  des  Gehirnes  von  normaler  Consistenz;  die  Marksub- 
stanz  noch  graulich  verfärbt,   in   der  Capsula  interna  weisse  Faserzüge. 

Nirgends  Blutungen  in  der  Corticalsubstanz  des  Ge- 
hirnes, oder  in  der  Marksubstanz  oder  in  den  Basalgan^lieu. 
Nur  im  Corpus  striatum  hyperämische  Gefässe.  Sonst  ist  das  Gehirn  im 
Ganzen  eher  anämisch.    Die  Ventrikel  nicht  ausjjedehnter  als  normal.  — 
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Im  unteren  Theile  der  Mednlla  oblongata  nach  hinten  von 
der  deutlich  sichtbaren  Pyramidenkreuzung,  eine  ziemlich  starice  Blutung 
von  ziemlicher  Höhenausdehnung.  Ebenso  Blutungen  in  der  grauen 
Substanz  des  Hals-  und  Dorsaitheiles  des Rttckenmarks,  wilhrend 
der  Lendeutheil  frei  ist 

Im  oberen  Dorsaltheile  ein  tiefgrauer  breiter  Streifen  in  den  Hinter- 
hörnern;  an  einzelnen  solchen  Theilen  Spaltbiidung,  so  dass  der  Eindruck 
einer  Syringomyeiie  entsteht.  — 

Die  Prilparate  wurden  in  Mflller'scher  Flüssigkeit  gehärtet ,  aber 
erst  im  Jahre  1894  von  Herrn  Dr.  Pfeiffer  genauer  mikroskopisch  nach 
Einbettung  in  Ceiloidin  an  Schnitten  und  Schnittserien  aus  den  verschie- 
denen Höhen  untersucht. 

Zur  Anwendung  kam  die  van  Oieson'sche  Methode,  die  Weigert- 
sehe  Färbung  und  die  Tinction  mit  Boraxcarmin. 

Die  genauere  Untersuchung  ergab  dabei  Folgendes  (Dr.  Pfeiffer): 

Die  schon  bei  der  Autopsie  ziemlich  scharf  ausgesprochene  LocaU- 
sation  der  Blutungen  tritt  an  den  gefärbten  Präparaten  noch  deutlicher 
zu  Tage. 

Im  Bereiche  des  Lendenmarkes  lässt  die  mikroskopische  Betrach- 
tung des  normal  configurirten  Rttckenmarksquerschnittes  keine  Abweichung 
der  Norm  erkennen.  Im  histologischen  Bilde  kann  man  eine  pralle  Fül- 
lung der  Piagefässe  mit  rothen  Blutkörperchen  constatiren  und  stärkere 
Ansammlungen  derselben  auch  in  der  Umgebung  derOe  fasse  inner- 
halb der  ganzen  Gircumferenz  des  Querschnittes  nachweisen.  Keine  An- 
häufung von  Bundzellen.  Die  extramedullären  Wurzeln  sind  intact  In 
den  weissen  Stranggebieten  heben  sich  die  Pyramidenbahnen  infolge  man- 
gelnder Markbekleidung  durch  ihre  hellere  Färbung  scharf  ab,  das  gliöse 
Netzwerk  ist  nicht  verbreitert  Die  graue  Substanz  zeigt  normalen  Faser- 
reichthum,  ihre  Ganglienzellen  sind  wohl  erhalten.  Kern  und  Kernkör- 
perchen  deutlich,  die  pericellulären  Räume  sind  auffallend  weit;  keine 
Vaouolen.  Der  Gentralkanal  ist  normal.  —  Keine  Blutungen^  keine  stär- 
kere OefässfttUnng. 

Im  unteren  Dorsalmark  beschränken  sich  die  Blntextravasate 
nicht  auf  das  umhflUende  Piagewebe,  treten  vielmehr  in  der  eigent- 
lichen Rttckenmarkssubstanz  auf^  und  zwar  im  Bereiche  des  grauen 
Centrums  in  Form  mehr  oder  weniger  scharf  umschriebener  Herde.  So 
präsentirt  sich,  auf  Hämatozylinpräparaten  durch  schwärzlichen  Farben- 
ton von  dem  gelbbräunlichen  Untergrunde  scharf  abgehoben,  eine  kleine, 
nnregelmässig  geformte  Blutung  an  der  Basis  des  einen  Hinter- 
horns,  in  der  dem  Seitenstrange  angrenzenden  Hälfte  desselben.  Die  der 
Clarke'schen  Säule  und  dem  benachbarten  Hinterstrange  anliegenden,  so- 
wie die  mehr  peripheren  Theile  des  Hinterhoms  sind  frei. 

In  dem  Gentrum  der  Blutung  ist  die  normale  Structur  vollkommen 
verwischt.  Nach  dem  Vorderhorn  zu  finden  sich  noch  kleinere  Ansamm- 
lungen rother  Blutkörperchen  in  bogenförmiger  Anordnung  vorgelagert. 
In  der  grauen  Substanz  der  anderen  Seite  ist  es  nicht  zu  makroskopisch 
sichtbaren  Blutungen  gekommen,  bei  der  histologischen  Untersuchung  triflft 
man  jedoch  auch  hier  kleine  Häuflein  rother  Blutkörperchen,  zumal  an 
der  Basis  des  Hinterhorns  in  das  normale  Oewebe  eingesprengt. 
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Der  Centralkanal  ist  normal,  die  Oanglieozellen  erhalten,  ihre  pericelln- 
ilren  Räume  sehr  weit.  Der  weisse  Markmantel  des  Querschnittes  erweist 
sich,  abgesehen  von  einer  kleinen  Blutung  an  der  Basis  der  vorderen 
Fissur,  vollkommen  intact.  Deutliches  Hervortreten  der  Pyramidenbahnen. 
In  dem  Piagewebe,  gleichwie  im  Lumbaimarke,  starke  Füllung  der  Ge- 
fltose  und  eingestreute  Blutungen.  —  Extramedulläre  Wurzeln  intact. 

In  höheren  Ebenen  des  Rückenmarkes,  entsprechend  der  Mitte  des 
Dorsaltheiles,  ist  das  mikroskopische  Bild  des  normal  configurirten 
Querschnittes  insofern  verändert,  als  hier  die  weiter  unten  an  der  Basis 
des  einen  Hinterhorns  gelegene  Blutung  an  In-  und  Extensität  zuge- 
nommen hat  und  in  Form  einer  spaltförmigen  Höhle  die  peri- 
pheren Theile  der  hinteren,  grauen  Substanz  vollkommen 
aus  ihrem  Zusammenhange  loslöst. 

Mit  seinen  äussersten  Ausläufern  reicht  der  durch  Ausfall  der  cen- 
tralen Blutmassen  entstandene  Hohlraum  noch  ein  wenig  in  den  Seiten- 
und  Hinterstrang  hinein  und  grenzt  medianwärts  unmittelbar  an  die 
Clarke'sche  Säule.  Die  andere  Hälfte  der  grauen  Substanz  weist  nur 
kleinere  Blutungen  auf,  welche  etwa  die  Mitte  zwischen  Vorder-  und 
Hinterhorn  einnehmen,  somit  die  gleiche  Localisation  wie  im  unteren 
Brustmarke  innehaben.  An  der  Basis  der  vorderen  Läugsspalte  stösst 
man  wieder  auf  eine  kleine  Blutung,  welche  hier,  die  vordere  Commissur 
durchbrechend,  bis  nahe  an  den  Centralkanal  reicht,  und  man  kann  ferner 
eine  starke  OefllssfflUung  in  der  grauen  wie  weissen  Substanz  constatiren. 
Das  Aussehen  der  Pia  mater  ist  unverändert. 

Weiter  aufwärts  im  oberen  Brustmark  nimmt  die  Blutung  fast 
das  ganze  Hinterhorn  der  einen  Seite  ein,  indem  sie  von  der 
Basis  desselben  aus,  wo  sie  am  stärksten  ist,  eine  Anzahl  streifenförmiger, 
confluirender  Ausläufer  peripherwärts  sendet;  die  Randzone  bleibt  frei. 
Im  Uebrigen  gleicht  das  mikroskopische  Bild  vollkommen  den  eben  be- 
schriebenen Querschnitten  aus  der  mittleren  Höhe  des  Dorsalmarkes. 

An  Präparaten  aus  dem  Bereiche  der  Cervicalansch wellung 
erkennt  das  unbewaffnete  Auge  nur  in  dem  einen  Hinterhorn  kleine^ 
streifenförmige  Blutungen,  gewahrt  dagegen  ein  lichteres,  bei  Weigert- 
scher Färbung  mehr  welssliches  Aussehen  der  mittleren  grauen  Partien 
auf  beiden  Seiten  des  Querschnittes.  Dieses  Verhalten  findet  darin  seine 
Erklärung,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  hier  zu  keinen  stärkeren  com- 
pacten Anhäufungen  confluiren,  vielmehr  gleichmässiger  vertheilt,  diffuser 
Aber  das  Orundgewebe  zerstreut  sind.  Dasselbe  erscheint  etwas  auf- 
gelockert, wie  auseinandergedrängt;  die  so  entstehenden  Zwischenräume 
füllen  bald  kleine  Gruppen  rother  Blutkörperchen  aus,  bald  sind  sie  voll- 
kommen leer  und  imponiren  dann  als  Lücken  im  Gewebe.  Die  weiten 
pericellolären  Räume  und  die  Ganglienzeilen  der  Vorderhörner  sind  theil- 
weise  ebenfalls  mit  kleinen  Blutmassen  angefüllt. 

Im  oberen  Halsmarke  zeigen  sich  die  beiden  nur  graduell  ver- 
schiedenen Formen  der  Blutergüsse  in  besonders  deutlicher  Form:  das 
Gewebe  der  grauen  Substanz  ist  bald  nur  locker  von  Blutkörperchen 
durchsetzt,  bald  confluiren  dieselben  und  führen  so  zur  Bildung  compacterer 
Herde.  Solche  schon  makroskopisch  leicht  erkennbaren  Blutungen  finden 
sich  zumal  auf  der  einen  Seite  oberhalb   der  Substantia   gelatinosa,  wie 
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aach  in  dem  eigentlichen  Vorderhorne,  während  in  dem  Hinter- 
hom  der  entgegengesetzten  Seite  mehr  streifenförmige  Blntangen  sicht- 
bar sind.  — 

An  dem  Ornnde  der  vorderen  Längsfissnr  befindet  sieh  wieder  ein 
kleiner  Blntnngsherd  nnd  durchbricht  wie  im  Dorsalmark  die  vordere  Com- 
misBor^  nm  noch  eine  kurze  Strecke  in  die  graue  Substanz  hinein  zu 
reichen.  Starke  OefässfÜllung  in  der  eigentlichen  Rflckenmarkssubstanz  wie 
dem  umhüllenden  Piagewebe. 

[^Die  Localisation  der  Blutung  auf  Querschnitten  in  der  Höhe  der 
Pyramidenkreuzung  ist  der  im  oberen  Brusttheil  beschriebenen  nahezu 
vollkommen  gleich:  auch  hier  ist  das  Hinterhom  der  einen  Seite  fast  in 
seiner  ganzen  Ausdehnung  von  einer  starken  Blutung  durchsetzt.  Das 
Gentrum  ist  ausgefallen,  im  Präparate  mit  Gelloidinmassen  erfüllt,  deren 
heller  Farbenton  sich  von  den  umsäumenden,  schwärzlich  erscheinenden 
Blutkörperchen  scharf  absticht.  Weitere  Blutungen  fehlen  in  der  grauen 
wie  weissen  Substanz,  und  nur  in  der  Pia  mater  kehrt  das  beschriebene 
Bild  wieder.  —  Auffallend  ist  an  Weigert*schen  Präparaten  sodann  ein 
gelblicher  Farbenton  der  mediansten  Hinterstrangsgebiete,  ein  Verhalten, 
welchem  im  histologischen  Bilde  eine  Verbreiterung  des  gliösen  Netzwerkes 
und  Faserrareficirung  zu  Ornnde  liegt. 

Das  Intensitätsmazimum  erreichen  die  Veränderungen  in  dem 
Anfangstheile  derMedulla  oblongata.  Hier  durchsetzt  ein  star- 
ker, mit  einem  im  Inneren  gelegenen  Spalt  versehenen  Blutungsstreifen 
die  eine  Hälfte  des  Querschnittes  in  der  Richtung  von  der  Mitte  hinten 
nach  seitwärts  vorn  in  der  Art,  dass  das  Corp.  restiforme  nebst 
denHinterstrangskernen  von  dem  medianen  und  vorderen  Abschnitt 
der  Oblongata  abgetrennt  wird.  Die  Blutung  und  die  durch  sie  gesetzte 
Höhle  beginnt  nahe  der  Mittellinie  in  der  Nähe  des  Hypoglossuskernes 
und  in  diesem  selbst,  und  zieht  in  der  Art  nach  vom  nnd  seitwärts,  dass 
seine  nach  seitwärts  gerichtete  Spitze  in  die  Mitte  der  concaven 
Ausbuchtung  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  und  etwas 
nach  hinten  von  der  Mitte  hineinsieht  (Schnitze).  Der  Hypo- 
glossus  und  die  Vaguskerne  sind  auf  den  einzelnen  Präparaten  in  wech- 
selnd grosser  Ausdehnung  von  der  Blutung  überdeckt.  Der  Hohl- 
raum selbst  ist  unregelmässig  gestaltet,  grössere  Oefässe  in  ihm  nicht 
deutlich  zu  erkennen.  —  Abgesehen  von  starker  OefllssfUliung  ist  das 
Querschnittsbild  im  Uebrigen  normal. 

Weiter  aufwärts  behält  die  Blutung  ihre  Lage  bei,  nimmt  allmählich 
an  Ausdehnung  ab,  so  dass  im  mittleren  Theile  des  verlängerten 
Markes  die  Präparate  ein  vollkommen  normales  Aussehen  bekommen. 
Auch  in  der  Brücke  fehlen  nachweisbare  Veiilnderungen. 

Schnitte  durch  die  Hirnrinde  zeigen  eine  ziemlich  starke  Durch- 
setzung der  Pia  mit  rothen  Blutkörperchen  sowie  Anhäufung  derselben 
im  subpialen  Baume.  Die  Oefässe  Sind  stark  gefallt,  das  eigentliche 
Hirngewebe  intact 

Die  beigegebenen,  etwas  schematisch  gehaltenen  Figuren  erläutern 
das  Oesagte  in  übersichtlicher  Weise.  Die  Blutungen  sind  mit  rother  Farbe 
eingetragen,  die  Spalten  eingezeichnet. 
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FaUn. 

Das  ebenfalls  ans  der  Veit'schen  Klinik  durch  Herrn  Dr.  Füth  mir 
zugeschickte  Kind  war  durch  Wendung  und  Extraction  geboren 
worden.  Die  Mutter  hatte  ein  plattes  rbachitisches  Becken ,  mit  einer 
CoDJugata  int,  von  9— 9\/2  Om.  Am  24.  Juli  1889  Morgens  begannen  die 
Wehen,  Abends  Blasensprung.  Als  die  Kreissende  in  die  Klinik  geschafft 
war,  waren  die  Herztöne  des  Kindes  kräftig,  132  in  der  Minute.  Ob 
Schultze'sche  Schwingungen  vorgenommen  wurden,  ist  leider  nicht  an- 
gegeben. — 

Die  von  mir  am  Tage  nach  der  Entbindung  im  Juli  1889  vorgenom- 
mene Section  ergab  eine  blutige  Unterlaufung  über  dem  linken  Scheitel- 
bein. Keine  Gehirnblutung.  Nur  etwas  Blut  zwischen  Dura  und  Pia 
im  Bflckenmarkskanal.  In  der  Capsula  interna,  in  der  grauen  und  weis- 
sen Substanz  des  Gehirnes  keine  wahrnehmbaren  makroskopischen  Ver- 
änderungen. 

Die  vordere  graue  Substanz  im  Rückenmark  zeigt  stärkere  Inj ection; 
sonst  keine  Veränderungen.  — 

Die  Härtung  erfolgte  in  der  gleichen  Weise  wie  im  ersten  Fall; 
ea  wurde  das  ganze  Rückenmark  bis  zum  Anfangstheil  der  Brücke  hin- 
auf in  Schnittserien  zerlegt  (Dr.  Pfeiffer). 

Die  deutlichsten  Veränderungen  liefern  Querschnitte  aus  der  Höhe 
des  mittleren  Brnstmarkes.  Die  makroskopische  Betrachtung  der  Weigert- 
achnitte  ergiebt  hier  eine  weissliche  Verfärbung  der  grauen  Substanz  in 
ihren  lateralen,  den  Seitensträngen  angrenzenden  Abschnitten  von  der 
Basis  der  Hinterhörner  an  bis  in  die  vorderen  Partien  der  grossen  Gan- 
glienzellen hinein. 

Die  meisten  Stränge  erscheinen  vollkommen  normal,  die  mangelnde 
MarkumhtÜlung  bedingt  das  lichtere  Aussehen  der  Pyramidenbahnen.  Bei 
naikroskopischer  Untersuchung  erweist  sich  die  graue  Substanz,  zu- 
naal  in  ihren  mittleren  Abschnitten,  von  rothen  Blutkörper- 
chen durchsetzt.  Dieselben  liegen  bald  mehr  zerstreut,  bald  zu  klei- 
neren oder  grösseren  Häuflein  gruppirt.  Theilweise  erscheinen  sie  aus- 
gefallen, so  dass  dann  kleine  Lücken  in  dem  sonst  normalen  Gewebe 
reaultiren. 

Starke  Blutungen,  welche  die  normale  Structur  auf  mehr  oder 
weniger  grosse  Strecken  verdecken  und  schon  dem  blossen  Auge  als  com- 
pactere  Herde  imponiren,  sind  nicht  nachzuweisen.  —  Abgesehen  von 
dieser  Imbibition  mit  rothen  Blutkörpern  zeigt  die  graue  Substanz  keine 
wesentlichen  Anomalien:  der  Faserreichthum  ist  normal,  die  Ganglien- 
zellen treten  durchweg  scharf  hervor.  Kern  und  Kernkörperchen  sind 
deutlich  differenzirt.  Stark  ausgebildete  periceliuläre  Räume,  keine  Va- 
cuolen.  —  Der  Centralkanal,  die  vordere  und  hintere  Commissur  sind  in- 
tact.  Die  weissen  Stränge  haben  vollkommen  normales  Gefüge,  die  Glia 
ist  nicht  gewuchert,  die  nervösen  Elemente  erbalten.  Die  umhüllende, 
nicht  verbreiterte  Pia  zeigt  starke  Füllung  ihrer  Gefässe  mit  rothen  Blut- 
körpem,  diese  füllen  stellenweise  auch  die  subpialeu  Räume  aus.  —  Keine 
Anhäufung  von  Rundzellen.  Die  extramedullären  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln  sind  intact. 
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In  höher  CD  und  tieferen  Ebenen  des  Rückenmarkes  nehmen 
die  Blutungen  an  Intensität  ab  und  beschränken  sich  im  Wesentlichen 
auf  die  Umgebung  der  GefUsse.  Die  Lumina  derselben  sind  prall  gefüllt, 
in  den  subpialen  Räumen  finden  sich  stellenweise  Anhäufungen  von  rothen 
Biutkörpern.  Schnitte  durch  die  MeduUa  oblongata  und  durch  den  An- 
fangstheil  der  Brücke  ergeben  normale  Bilder. 

Falim  (Herr  Dr.  Pfeiffer). 

Frau  B.y  33  Jahre  alt,  hat  fünf  normale^  leicht  verlaufende  Entbin- 
dungen durchgemacht.  Ihre  jetzige  Gravidität  verlief  ohne  Beschwerden, 
die  ersten  Wehen  begannen  am  20.  August  1894  4  Uhr  Morgens,  und  be- 
reits um  6  Uhr  30  Minuten  erfolgte  die  spontane  Geburt  eines  gesunden 
Knaben  in  erster  Schädellage.  Infolge  starker  Blutung  wurde  um  7  Uhr 
die  Hülfe  der  hiesigen  gynäkologischen  Klinik  in  Anspruch  genommen, 
und  von  Dr.  P.  die  Anwesenheit  eines  zweiten  Kindes  in  zweiter  Querlage 
constatirt.  Der  Zustand  der  Mutter  erforderte  die  schleunige  Extraction 
des  Zwillings,  welche  nach  gemachter  Wendung  ohne  Schwie- 
rigkeiten gelang.  Das  Kind  zeigte  keine  Herzaction,  dieselbe  war 
vor  der  Extraction  nicht  beachtet  worden.  —  Wiederbelebungsversuche 
wurden  nicht  gemacht.  Die  Placenta  war  normal  gebildet.  Weiterer  Ver- 
lauf des  Wochenbettes  günstig. 

Etwa  eine  Stunde  post  mortem  wurde  das  Gehirn  und  Rückenmark 
unter  grosser  Vorsicht  herausgenommen  und  die  auf  den  frisch  angelegten 
Querschnitten  sichtbaren  Blutungen  durch  die  histologische  Untersuchung 
nach  vollendeter  Härtung  in  ihrer  Localisation  und  Ausbreitung  genauer 
bestimmt. 

Die  Präparate  weisen  im  Bereiche  des  Lende  n  mark  es  bei  makro- 
skopischer Betrachtung  nichts  Abnormes  auf:  das  Rückenmark  ist  normal 
configurirt,  der  umhüllende  Piamantei  nicht  verdickt,  die  graue  und  weisse 
Substanz  sind  deutlich  differenzirt,  die  Pyramidenvorder-  und  -Seiteustrang- 
bahnen  infolge  mangelnder  Markbekleiduiig  durch  hellere  Tinction  kennt- 
lich. Im  mikroskopischen  Bilde  tritt  an  den  Gefässen  der  Pia  und  eigent- 
lichen Rückenmarkssubstanz  eine  starke  Füllung  des  Lumens  zu  Tage, 
ohne  Veränderung  ihrer  äusseren  und  inneren  Schichten.  Die  perivascu- 
lären  Räume  sind  nicht  dilatirt,  kleinere  Anhäufungen  rother  Blutkörper- 
chen in  ihrer  Umgebung  nachweisbar;  grössere  Blutungen  fehlen.  Im 
Uebrigen  herrschen  normale  Structurverhältnisse. 

Im  unteren  und  mittleren  Brustmark  bleibt  die  Gefässfüllung 
die  gleiche,  daneben  trifft  man  jedoch  kleinere,  compacte  Blutungen 
an  der  Basis  des  rechten  Hinterhorns  sowie  an  dem  Grunde  der  vorderen 
Längsfissur,  und  kann  in  den  Restgebieten  der  grauen  Substanz  hier  und 
da  in  regelloser  Anordnung  eingesprengte  Häuflein  rother  Blutkörperchen 
nachweisen.  Der  weisse  Markmantel  ist  frei  von  Hämorrhagien,  die  ner- 
vösen Elemente  und  das  gliöse  Zwischengewebe  normal  gebildet. 

Die  Localisation  der  stärkeren  Blutanhäufungen  in  dem 
oberen  Brustmarke  sowie  in  der  Ausdehnung  des  Cervicaltheils  wird 
durch  die  beigegebenen  Zeichnungen  deutlich  illustrirt.  Die  kleinen,  ma- 
kroskopisch nicht  kenntlichen  Blutungen  in  Form  mehr  locker  aneinander- 
gereihter Körperchen  sind  in  den  Zeichnungen  nicht  wieder  gegeben,  sie 


Ueber  Befände  von  Hämatomyelie  und  Oblongatablutung  u.  s.  w.  11 

finden  doh  in  allen  Theilen  der  granen  Sabstanz,  fehlen  dagegen  in  den 
weissen  Stranggebieten.  Die  Gef^füllung  ist  sehr  ausgesprochen  und 
erh&lt  sich  auch  auf  Schnitten  durch  die  MeduUa  oblongata  und  den  An- 
fangstheil  der  Brttcke.  Blutungen  in  das  Gewebe,  wie  sie  sich  in  den 
mittleren  und  oberen  Abschnitten  des  Rückenmarkes  vorfanden,  sind  in 
diesen  Ebenen  nicht  mehr  nachweisbar. 

Schnitte  durch  die  Hirnrinde  in  einzelnen  Abschnitten  derselben  er- 
geben durchweg  normale  Structurbilder,  nur  ganz  vereinzelt  finden  sich 
snbpiale  Ansammlungen  rother  Blutkörperchen. 

Becapituiirt  man  die  mitgetheilten  Beobachtungen,  so  ist  zunächst 
auffillligy  dass  die  erwarteten  Befunde  von  Blutung  und  Quetschung 
des  Grosshirnes,  wie  sie  bereits  anderweitig  festgestellt  wurden,  voll- 
kommen fehlten,  dass  femer  auch  bei  mikroskopischer  Untersnchung 
sich  deutliche  Veränderung  der  Grosshimsubstanz  nicht  zeigten,  dass 
aber  in  derMedulla  oblongata  und  spinalis  unerwartete  Ver- 
änderungen aufgefunden  wurden. 

Daraus  folgt  selbstverständlich  nicht,  dass  Gowers  mit  seinen 
erwähnten  Ausführungen  Unrecht  hat,  wohl  aber,  dass  die  Verände- 
rungen im  centralen  Nervensystem  schwer  und  langsam  entbundener 
Kinder  noch  mannigfaltigerer  Natur  sein  können,  als  angenommen 
wurde,  und  dass  bei  der  in  unseren  Fällen  gefundenen  Localisirung 
der  Blutungen  und  der  durch  sie  gesetzten  Zerstörungen  möglicher 
Weise  auch  spinale  und  bulbäre  Leiden  des  späteren  Lebensalters  in 
ihnen  ihren  ersten  Keim  und  Ursprung  haben  können. 

Es  sollen  alle  diese  Möglichkeiten  und  die  etwa  in  Betracht  kom- 
menden Krankheitsformen  hier  nicht  besprochen  werden;  nur  drängt 
sich  in  erster  Linie  Angesichts  der  geschilderten  Befunde  wohl  sofort 
jedem  Kundigen  der  Gedanke  mit  zwingender  Gewalt  auf,  ob  nicht 
zwischen  der  nachgewiesenen  Blutung  und  der  durch 
sie  gesetzten  Höhlen-  und  Spaltbildung  einerseits,  und 
der  Syringomyelie  andererseits  irgend  eine  Beziehung 
bestehen  könnte,  und  besonders,  ob  es  nicht  möglich  sei,  dass 
ans  ihr  in  einer  Reihe  von  Fällen  die  bei  Erwachsenen  so  oft  ge- 
fundene Syringomyelie  hervorgehen  könne,  sei  es,  dass 
dieselbe  dauernd  latent  bleibt,  oder  dass  sich  aus  unbekannten  Ur- 
sachen weitere  Wucherungs-  und  Zerstörungsprocesse  mit  den  bekann- 
ten progressiven  klinischen  Symptomen  hinzugesellen. 

Gleicht  doch  die  gewöhnliche  Localisatlon  der  Syringomyelie 
deijenigen  der  Blutungen  und  Spalte  in  unserem  ersten  Falle  in  vielen 
Einzelheiten  in  ganz  frappanter  Welse!  Die  Lendenanschwellung  des 
Rückenmarkes  bleibt  in  beiden  Fällen  frei;  erst  im  Dorsaltheiie  be- 
ginnt die  Läsion  und  nimmt,  wie  nicht  selten  bei  der  Syringomyelie 
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der  Erwachsenen  mit  Vorliebe  die  Hinterhömer  oder  eines  derselben 
ein,  dieselbe  ihrer  Längsaxe  parallel  (auf  dem  Qnerschnittsbilde  be- 
trachtet) durchsetzend.  Im  Halstheile  betheiligt  sich  anch  die  Vorder- 
homsubstanz,  und  in  der  Medalla  oblongata  gar  sind  die  Spalten  ganz 
ähnlich  gelagert ,  wie  z.  B.  in  den  von  mir  beschriebenen  and  abge- 
bildeten Fällen  dieser  Art  bei  Syringomyelie  (Virchow's  Archiv. 
Bd.  LXXXVII.  Jahrg.  1882),  denen  sich  später  gleiche  Beobachtungen 
besonders  auch  von  Hoff  mann  anschlössen.  Speciell  ist  die  Lage- 
rung des  Spaltes  eine  ganz  gleiche  wie  in  einem  von  dem  letztgenann- 
ten Autor  beschriebenen  Falle  C^Zur  Lehre  von  der  Syringomyelie." 
Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  Bd.  IIL  S.  28),  oder  in  der 
jüngst  von  Fr.  M  tili  er  und  MederO  mitgetheilten  Beobachtung. 

Auch  die  Fortsetzung  des  Hinterhomherdes  des  obersten  Hals- 
theiles  bis  zur  Höhe  der  Pyramidenkreuzung  und  in  die  Oblongata- 
spalten  hinein  ist  die  gleiche,  wie  in  den  SyringomyeliefäUen  der 
eben  genannten  Autoren  oder  bei  Schlesinger^). 

Dazu  kommt I  dass  bekanntlich  L.  Minor 3)  hauptsächlich  auf 
Grund  klinischer  Gesichtspunkte  auf  Beziehungen  zwischen  Hämato- 
myelie  mit  ihren  Böhrenblutungen  und  Syringomyelie  hingewiesen 
hat,  und  dass  er  einen  Fall  von  centraler  Hämatomyelie  mit  dem  acut 
eingetretenen  Symptomenbild  der  Syringomyelie  anatomisch  beschrie- 
ben und  abgebildet  hat,  bei  welchem  die  Localisation  der  Blutung 
sich  innerhalb  des  Dorsaltheiles  in  einem  Hinterhome  vorfand,  wäh- 
rend sie  im  unteren  Halstheile  noch  in  die  Hinterstränge  hinein 
drang. 

Fernerhin  ist  bekanntlich  die  Entstehungsweise  der  Syringomyelie 
fär  eine  Reihe  von  Fällen  noch  keineswegs  eine  völlig  durchsichtige, 
trotz  aller  darauf  gerichteten  Bemühungen,  und  zwar  am  wenigsten 
für  solche,  bei  welchen,  wie  z.  B.  wieder  in  dem  neulich  von  Fr. 
Müller  und  Med  er  beschriebenen,  die  Menge  derGlia  eine  ausser- 
ordentlich geringe  ist,  so  dass  es  schwierig,  wenn  auch  vielleicht  nicht 
unmöglich  wird,  die  ganze  Höhlenbildung  auf  einen  Zerfall  gewucher- 
ter  Masse  zurückzuführen. 

Und  auch  fdr  diejenigen  Fälle,  in  welchen  angeborene  Entwick- 
lungsanomalien des  spinalen  Gentralkanales  angenommen  werden  müs- 
sen, bleibt  immer  die  so  oft  zugleich  vorhandene  eigenthümliche  Ver- 
änderung innerhalb  der  Med.  oblongata,  dieses  Erscheinen  der  sonder- 
baren „Gliastreifen"  oder  Gliablätter  mit  ihren  etwaigen  Spalten  nicht 

1)  Zeitschrift  far  kUn.  Medlcin.  Bd.XXVUI. 

2)  Schlesinger,  „Die  Syringomyelie".  S.  170. 

3)  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  Bd.  XXIV.  S.  693 u.  s.w. 
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recht  durch  ÄDnahme  von  primären  Entwicklangsstörangen  der  4.  Ven- 
trikelhöhle zu  erklären. 

Ganz  offen  bleibt  schliesslich  vorerst  die  letzte  Frage  nach  den 
Ursachen  der  fötalen  Entwicklungshemmung  überhaupt. 

Könnten  nun  nicht  solche  Blutungen  wie  die  gefun- 
denen,  mit  ihren  etwaigen  Folgezuständen,  hier  einen 
Schlüssel  zur  Erklärung  geben? 

Zur  endgültigen  Beantwortung  dieser  Frage  müsste  natürlich  zu- 
nächst festgestellt  werden,  ob  derartige  Blutungen  nebst  den  durch 
sie  unmittelbar  gesetzten  Höhlen-  und  Spaltbildungen  häufiger  vor- 
kommen oder  nicht,  ferner  unter  welchen  Bedingungen,  und  ob  stets 
an  den  Prädilectionsorten  der  Syringom jelie? 

Dann  müsste  weiterhin  die  Frage  nach  ihrem  weiteren  Schick- 
sale genauer  sowohl  durch  einfache  anatomische  Feststellungen,  als 
experimeutell  und  klinisch  festgestellt  werden.  Heilen  sie  gewöhn- 
lich ohne  Rest  aus,  oder  können  bei  der  sehr  geringfügigen  oder  gar 
fehlenden  Regenerationsfähigkeit  der  Gentralorgane  Spalten  und  Glia- 
wuchernngen  unter  Umständen  zurücklassen,  z.  B.  bei  allgemeinen 
Schwächezuständen  des  Organismus? 

Für  Erwachsene  wird  ja  unter  Anderen  von  Schlesinger  mit 
Recht  angenommen,  dass  „sehr  wahrscheinlich'^  nach  den  bis  jetzt 
vorliegenden  Erfahrungen  eine  Hämatomyelie  die  Veranlassung  von 
flöhlenbildung  geben  kann,  „wenn  die  Hämorrhagie  umfangreicher 
war  und  späterhin  zur  Resorption  gelangte".  Sind  doch  „Röhren- 
blutungen", besonders  in  der  hinteren  grauen  Substanz  (L6vier)  schon 
lange  bekannt,  und  mehren  sieh  die  Fälle,  in  welchen  das  Entstehen 
einer  Syringomyelie  nach  Trauma,  also  doch  wohl  durch  Blutung  mit 
Zerreissung  des  Nervengewebes  angenommen  wird,  wenn  auch  selbst- 
verständlich im  einzelnen  Falle  der  sichere  Beweis  schwierig  zu  er- 
bringen sein  dürfte,  ob  nicht  schon  vorher  eine  latente  Syringomyelie 
bestanden  hat  oder  nicht. 

Für  kindliche  Organismen  kann  man  ja  —  allgemeinen  Annahmen 
entsprechend  —  eher  an  eine  völlige  Reparation  solcher  Blutungen 
und  Zerstörungen,  wie  der  beobachteten,  glauben.  Indessen  könnten 
doch  in  Fällen  ausgedehnter  Ver-letzungen  sehr  wohl  Risse  und  Spalte 
zurückbleiben,  die  sich  zum  Ersätze  des  verloren  gegangenen  Ge- 
webes mit  Gliazellen  und  Fasern  umkleiden,  so  dass  sie  zum  Theile 
offen  bleiben,  oder  es  könnten  an  den  Zerreissungsstellen  Gliastäbe 
und  Gliaplatten  entstehen,  welche  nun  ihrerseits  in  einem  Ruhezustände 
verharren  können,  oder  bei  Gelegenheit  weiterer  Schädlichkeiten  ins 
Wuchern  gerathen,  und  so  zu  Gliosebildung  mit  erneuter  Spalt-  oder 
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Höhlenbildong  oder  gar  zu  aasgeprägter  Oliombildang  fuhren.  Mög- 
licher Weise  könnten  auch  derartige  Spalte  mit  dem  Centralkanal  so- 
fort oder  später  in  Verbindang  treten,  and  wie  angenoounen  worden 
ist,  sogar  mit  Epithelzellen  von  ihm  aas  bekleidet  werden ,  so  dass 
der  Anschein  einer  fötalen  Missbildang  entsteht. 

Experimentelle  Versache,  bei  jangen  Thieren  derartige  Blatangen 
zu  erzeagen,  and  deren  noch  anbekanntes  Schicksal  im  Rttckenmarke 
zu  verfolgen,  haben  ans  bisher  leider  noch  kein  Ergebniss  geliefert, 
da  es  ans  noch  nicht  gelang,  mit  irgend  welcher  Sicherheit  solche 
Blatangen  hervorzabringen. 

Weiterhin  wäre  in  Bezag  aaf  ansere  speciellen  Fälle  der  Dys- 
tokie die  Frage  zu  beantworten,  ob  etwa  Beobachtungen  vorliegen, 
in  welchen  man  bei  sonstigen  Erkrankungen  des  Oentralnervensystems 
and  besonders  des  Gehirnes,  die  erfahrangsgemäss  sich  mit  Vorliebe 
an  schwere  und  verlängerte  Gebarten  anschliessen,  häufiger  zugleich 
Syringomyelien  vorgefanden  hat.  Darauf  erhält  man  nun  insofern  eine 
positive  Antwort,  als  angeborene  Demenz  oder  Imbecillität,  oder  Idio- 
tie, oder  gar  Mikrocephalengehim  (Dijärine)  keineswegs  selten  sich 
mit  der  SyringomyeUe  vergesellschaftet  vorfanden,  wie  aus  den  Zu- 
sammenstellungen von  Hoffmann  und  Schlesinger  hervorgeht 
Nur  fehlt  es  begreiflicher  Weise  noch  an  den  anamnestischen  Angaben 
ttber  etwaige  Dystokien  sowohl  in  diesen  als  in  den  gewöhnlichen 
Fällen  von  SyringomyeUe,  da  dieser  möglicher  Weise  in  Betracht 
kommende  Gesichtspunkt  eben  noch  ein  neuer  ist.  — 

Wie  dem  aber  auch  sein  mag,  und  was  die  weiteren  nach  dieser 
Sichtung  hin  vorgenommenen  Untersuchungen  auch  ergeben  mögen, 
so  weisen  doch  unsere  Befunde  auf  ein  weiteres  mögliches  Moment 
fOr  die  erste  Entstehung  der  SyringomyeUe  hin  und  lehren,  dass  eine 
Hämatomyelie,  welche  man  bisher  als  eine  sehr  seltene  Erscheinung 
betrachten  musste  und  welche  deswegen  auch  in  der  Pathogenese  der 
Höhlenbildung  kaum  eine  Rolle  spielt,  jetzt  wenigstens  für  die  Dys- 
tokien und  somit  für  den  Beginn  des  Kindesalters  als  ein  häufigeres 
Vorkommniss  erwiesen  ist;  sonst  hätten  wir  wohl  schwerUch  gleich 
in  den  ersten  daraufhin  untersuchten  Fällen  jedesmal  geringfügige 
oder  stärkere  Blutungen  finden  können. 

Wie  kommt  nun  aber  eine  solche  Blutung  zu  Stande 
und  aus  welchen  Gefässen? 

Man  könnte  Angesichts  des  ersten  Falles  zunächst  auf  den  Gedanken 
kommen,  dass  lediglich  die  lange  fortgesetzten  Schultze'schen  Schwin- 
gungen die  Schuld  tragen,  ähnlich  wie  bei  den  bekannten  Mendel - 
sehen  Centrifugirungen  der  Hunde  Blutttberflillungen  und  selbst  kleine 
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BlntoDgen  sich  zeigen.  Indessen  waren  anch  in  dem  3.  Falle  Blutun- 
gen in  der  grauen  Substanz  festzustellen  gewesen,  obwohl  derartige 
Schwingungen  nicht  vorgenommen  wurden,  so  dass  man  höchstens 
yielleicht  in  ihnen  ein  begünstigendes  Moment  sehen  könnte.  Wie  weit 
Zerrungen  bei  der  Extraction  oder  selbst  äusserer  Druck  der  Wirbel- 
knochen, ähnlich  wie  bei  den  Gehirnblutungen,  in  Betracht  komme 
und  wie  weit  die  starke  venöse  Hyperämie  der  Asphyxie  eine  Bolle 
spielt,  muss  ich  vorläufig  dahingestellt  sein  lassen;  in  erster  Linie 
interessirt  uns  hier  die  Existenz  der  Blutungen  und  Zerreissungen 
ttberhaupt. 

Wichtig  ist  auch  die  Frage,  aus  welchen  Gefässen  sich  das  Blut 
ergiesst.  Es  ergab  sich  bei  der  von  mir  vorgenommenen  Durchsicht 
der  Präparate,  dass  capillare  Blutungen  kaum  in  Betracht  kamen,  wäh- 
rend sich  sowohl  in  der  Umgebung  der  grösseren  Arterien  als  auch  der 
Venen  Blutherde  vorfanden,  während  es  nicht  mit  Bestimmtheit  ent- 
schieden werden  konnte,  ob  in  der  MeduUa  oblongata  diese  Blutungen 
mehr  dem  Verlaufe  des  Vagus  oder  dem  Verlaufe  derjenigen  grösseren 
Gtefftsse  folgten,  welche,  wie  Müller  und  Me der  für  ihren  Fall  von 
Syriogomyelie  erwähnen,  etwa  zwischen  Quintuswurzel  und  Oliven 
eintretend^  nach  den  dorsalen  Kernen  verlaufen. 

Auf  jeden  Fall  lohnt  es  sich  wohl ,  den  gefundenen  neuen  Be- 
ziehungen zwischen  Hämatomyelie  und  den  durch  sie  gesetzten  Zer- 
reissnngen  und  Spalten  einerseits,  und  der  Syringomyelie  andererseits 
weiter  nachzugehen,  mögen  sie  hinfahren,  wohin  sie  wollen. 


Bemerkung. 

Die  Figuren  t  bis  1 1  gehören  zu  Fall  Nr.  I. 
Die  Figuren  la,  2a  und  3  a  zu  Fall  III. 


II. 

lieber  die  asthenische  Bulbärparalyse 

(Bnlbärparalyse  ohne  anatomischen  Befand,  Myasthenia 

graTis  pseadoparalytica). 

Ton 

Prof.  Dr.  Adolf  Strflmpell 

in  ErlMigen. 

(Mit  1  Abbildung.) 

Auf  der  Versammlung  Büdwestdeatscher  Neurologen  in  Wildbad 
am  18./19.  Mai  1878  berichtete  Er b^)  über  drei  von  ihm  beobachtete 
Fälle,  deren  Zasammengehörigkeit  und  Eigenartigkeit  er  mit  klini- 
schem Scharfblick  erkannt  hatte.  Es  handelte  sich  am  einen  y^nenen, 
wahrscheinlich  bnlbären  Symptomencomplex'S  welcher  vor  Allem 
darch  das  Vorhandensein  von  Ptosis,  Schwäche  der  Nackenmnskeln, 
Parese  der  Kanmaskeln,  Störungen  im  oberen  Facialisgebiet  und  Ex- 
tremitätenschwäche von  der  gewöhnlichen  y,progressiyen  Bulbärpara- 
lyse^^ deutlich  unterschieden  war.  Andere  ähnliche  Fälle  konnte  Erb 
in  der  neurologischen  Literatur  nicht  auffinden,  und  so  veröffentlichte 
er  seine  Beobachtungen  in  der  Hoffnung,  die  Aufmerksamkeit  wei- 
terer ärztlicher  Kreise  auf  diese  eigenthttmliche  Erankheitsform  hin- 
zulenken und  hierdurch  ein  tieferes  Eindringen  in  das  Wesen  derselben 
anzubahnen. 

Lange  Zeit  schien  diese  Hoffnung  sich  nicht  zu  erfällen,  und 
auch  als  viele  Jahre  später  mehrere  hierher  gehörige  Krankengeschich- 
ten von  verschiedenen  Seiten  veröffentlicht  wurden,  dauerte  es  doch 
noch  längere  Zeit,  bis  die  Zusammengehörigkeit  aller  dieser  Fälle 
unter  einander  und  mit  den  früheren  Erb'schen  Beobachtungen  er- 
kannt wurde.  Zunächst  tauchte  eine  neue  Krankheitsform  auf,  welche 
vorläufig  als  „Bulbärparalyse  ohne  anatomischen  Befund" 
bezeichnet  wurde.  Die  erste  derartige  genaue  und  wichtige  Beobach- 
tung verdanken  wir  Oppenheim^),  welcher  freilich   darauf  hin- 

1)  Die  ausfahrlichere  MitÜieiiung  der  Fälle  findet  sicii  im  Archiv  für  Psy- 
chiatrie. Bd.  IX.  S.  336  ff. 

2}  Virchow's  Archiv.  Bd.  CYIII.  18S7. 
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weisen  konnte,  dass  Wilks^)  schon  im  Jahre  1S70,  also  lange  vor 
der  Mittheilang  Erb 's,  eine  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  hierher 
gehörige  Beobachtung,  ebenfalls  mit  gänzlich  negativem  Sectionsbefand 
veröffentlicht  hatte.  Im  Anschlass  an  die  Oppenheim'sche  Arbeit 
folgten  bald  weitere  Berichte  von  Eisenlohr^)  (1887),  Shaw^) 
(1890),  Jolly4)(1890),  Goldflam^)  (1891),  Senator^)  (1892)  und 
Hoppe")  (1892).  in  allen  diesen  Fällen  handelte  es  sich  um  „Bulbär- 
paralysen  ohne  anatomischen  Befund^',  deren  Aehnlichkeit  unter  ein- 
ander mehr  oder  weniger  scharf  betont  wurde,  während  aber  die 
Hinzugehörigkeit  der  Erb'schen  Fälle,  von  denen  der  erste  nahezu 
geheilt  entlassen  worden  war,  den  soeben  genannten  Beobachtern 
noch  nicht  aufgefallen  war.  Ebenso  wenig  findet  man  einen  derartigen 
Hinweis  in  der  1892  erschienenen  Arbeit  von  Remak^j,  welcher 
ebenfalls  einen  sicher  hierher  gehörigen  Fall  mit  tödtlichem  Ausgang, 
aber  ohne  Sectionsbefund  veröffentlichte.  Andererseits  hatte  Bern- 
hardt^) in  seiner  1890  mitgetheilten  Beobachtung  (tödtlicher  Aus- 
gang ohne  Sectionsbefund)  zwar  —  meines  Wissens  zum  ersten  Mal  — 
die  auffallende  Aehnlichkeit  seines  Kranken  mit  den  Erb'schen  Fällen 
betont,  während  ihm  dagegen  die  Beziehungen  seiner  Beobachtung 
zu  den  interessanten  Mittbeilungen  Oppenheim's,  Eisenlohr's 
u.  A.  über  schwere  tödtliche  „Bulbärparalysen  ohne  nachweisbaren 
anatomischen  Befund'^  entgangen  war. 

Somit  muss  es  als  ein  entschiedenes  Verdienst  Goldflam's  an- 
erkannt werden,  dass  er^^)  in  seiner  Arbeit  „Ueber  einen  scheinbar 
heilbaren  bulbärparalytischen  Symptomencomplex  mit  Betheiligung 
der  Extremitäten"  zum  ersten  Male  alle  hierher  gehörigen  früheren 
Fälle  mit  günstigem  und  ungünstigem  Ausgang  zusammenfasste,  unter 
HinzufÜgung  dreier  neuen  eigenen  Beobachtungen  eine  kurze  abge- 
rundete Darstellung  des  Krankheitsverlaufs  gab  und  eine  der  wich- 
tigsten Krankheitserscheinungen  (die  abnorme  Ermüdbarkeit  der  Mus- 
keln) zuerst  gebührend  würdigte. 

Wenige  Monate  nach  dem  Erscheinen  dieser  Arbeit  trat  in  meine 
Klinik  eine  Patientin  ein,  bei   deren  Untersuchung  mir  alsbald  die 

1)  Guy*8  hospitals  reports.  Vol.  XXII. 

2)  Neurologisches  Centralblatt.  1887.  Nr.  15  and  Ib. 

3)  Brain  1890.  Bd.  XLIX. 

4)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1891.  Nr.  26.  S.  f)6i). 

5)  Neurologisches  Ceutralblatt.  1891.  Nr.  7.  S.  204.        6)  Ebenda.  1S92.  Nr.  6. 

7)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1892.  Nr.  14. 

8)  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nerveakraukheiteu.  1S'J2.  Bd.  XXIII. 

9)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  189U.  Nr.  43. 

10)  Deatsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilk.  Ib9:i.  Bd.  IV.  S.  312. 
Deatsche  Zeitschr.  t  Nervenheilkunde.  VIII.  Bd.  2 
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fast  völlige  UebereinstimmaDg  der  gefandeDen  ELrankheitssymptome 
mit  dem  von  Goldflam  geschilderten  Symptomencomplex  auffallen 
muBste.  Die  Kranke  erlag  ihrem  Leiden,  und  ich  habe  in  der  Ba- 
dener Neorologenversammlung,  Jnni  1894,  eine  kurze  Mittbeilang  über 
meine  Beobachtang  gemacht  ^).  Die  ansführliche  Veröffentlichung  dieses 
Falles  soll  die  Grundlage  vorliegender  Arbeit  werden.  Seitdem  sind 
noch  mehrere  weitere  Veröffentlichungen  über  unseren  Gegenstand  er- 
folgt, vor  Allem  eine  Arbeit  von  Pineles^)  und  eine  wichtige  Mit- 
theilung von  Jolly^).  Einen  kurzen  vorläufigen  Bericht  über  einen 
weiteren  Fall  mit  Sectionsbefund  gab  C.  Mayer^)  im  Wiener  Verein 
für  Psychiatrie,  während  SOlder<^)  in  der  Wiener  Gesellschaft  der 
Aerzte  Mittheilungen  über  den  weiteren  Krankheitsverlauf  bei  einem 
bereits  von  Goldflam  veröffentlichten  Falle  machen  konnte.  Jeden- 
falls scheint  die  Krankheit  gar  keine  sehr  seltene  zu  sein,  und  ich 
zweifle  nicht  daran,  dass  jetzt,  nachdem  einmal  die  Aufmerksamkeit 
der  Aerzte  auf  diesen  Punkt  gerichtet  ist,  alsbald  weitere  hierher  ge- 
hörige Beobachtungen  folgen  werden.  Bei  der  Durchsicht  der  älteren 
Literatur  über  Bulbärparalyse,  Angenmuskellähmungen,  Poliencepha- 
litis  u.  dgl.  ist  es  mir  sogar  wahrscheinlich  geworden,  dass  verein- 
zelte Fälle  schon  früher  beschrieben,  aber  unrichtig  gedeutet  worden 
sind.  Da  aber  das  Urtheil  über  diese  früheren  Beobachtungen  immer- 
hin zweifelhaft  bleiben  muss,  so  habe  ich  von  einer  näheren  Erörte- 
rung derselben  ganz  abgesehen  und  der  unten  folgenden  Besprechung 
der  Krankheit  nur  die  meines  Erachtens  ganz  sicher  hinzugehörigen 
Fälle  zu  Grunde  gelegt,  deren  Zahl  mit  Einschluss  meiner  eigenen 
Beobachtung  20  beträgt  (3  Fälle  von  Erb,  4  Fälle  von  Goldflam, 
3  Fälle  von  Pineles,  2  Fälle  von  Jelly,  je  einer  von  Wilks, 
Oppenheim,  Hoppe,  Shaw,  Eisenlohr,  Bernhardt,  Remak 
und  Verf.).  Mit  mehr  oder  weniger  grosser  Wahrscheinlichkeit  kann 
man  noch  die  Fälle  von  Senator,  Maier  und  den  vierten  Fall  von 
Pineles  hinzurechnen.  Der  Senator 'sehe  Fall  weicht  aber  in 
klinischer  Hinsicht  sovielfach  von  dem  typischen  Krankheitsbilde 
ab,  insbesondere  durch  das  andauernde  Bestehen  einer  rechtsseitigen 
Hemiplegie,  dass  ich  ihn  trotz  des  völlig  negativen  Sectionsbefundes 
doch  nicht  sicher  als  zu  unserer  Krankheitsform  gehörig  betrachten 
kann.    Der  Fall  von  Mai  er  ist  bisher  meines  Wissens  nur  in  kurzer 


1)  S.  Archiv  für  Psychiatrie.  1 894.  Bd.  XXVI.  S.  603,  und  Nearologisches  Gen- 
tralblatt.  1894.  S.  506. 

2)  Jahrbacher  fttr  Psychiatrie,  fid.  XIII.  Heft  2  und  3. 

3)  Berliner  kiin.  Wochenschrift.  1895.  Nr.  1. 

4)  S.  Neurolog.  Centralblatt.  1894.  S.398.         5)  Ebenda.  1894.  S.  574. 
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vorläufiger  Form  veröffentlicht  worden,  und  kann  deshalb  noch  kein 
sicheres  Urtheil  über  ihn  gefällt  werden.  Die  vierte  Beobachtung  von 
Pineles  gehört  wahrscheinlich  hierher,  ist  aber  doch  wegen  der 
zahlreichen  stark  hervortretenden  allgemein  neurasthenischen  Sym- 
ptome nicht  recht  charakteristisch.  Hervorheben  muss  ich  noch,  dass 
ich  den  Fall  von  S.  EalischerO,  welchen  Jolly  unbedenklich  zu 
der  hier  in  Rede  stehenden  Krankheitsform  zu  rechnen  scheint,  un- 
möglich als  hierher  gehörig  anerkennen  kann.  In  dem  Kai isch er- 
sehen Falle  bestand  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Verschwinden  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  in  zahlreichen  Muskeln  and  Nerven,  die  anato- 
mische Untersuchung  ergab  deutliche  degenerative  Veränderungen  an 
den  Ganglienzellen  u.  s.  w.  —  kurzum ,  es  handelte  sich  um  einen 
ganz  andersartigen  Krankheitsprocess,  als  den  im  Folgenden  zu  be- 
sprechenden. 

Von  einer  ausführlichen  Wiedergabe  der  früheren  Fälle  sehe  ich 
ab,  zumal  die  Mehrzahl  derselben  bereits  in  der  Goldflam'schen 
Arbeit  im  Auszuge  mitgetheilt  ist.  Ich  beabsichtige  vielmehr  in  dieser 
Arbeit,  nach  ausführlicher  Mittheilung  meiner  eigenen  Beobachtung, 
auf  Grund  der  bisher  gesammelten  Thatsachen ,  so  weit  es  bis  jetzt 
möglich  ist,  ein  übersichtliches  Krankheitsbild  zu  geben  und  dann 
kurz  die  Gedanken  und  Vermuthungen  auszusprechen,  welche  man 
sich  vorläufig  über  das  Wesen  dieser  höchst  interessanten  Krankheits- 
form und  über  ihre  allgemein-pathologische  BedeutuDg  machen  kann. 

Krankengeschichte. 

Marie  Zink,  21  jährige  Dienstmagd  aus  Himmelcron,  aufgenommen 
in  die  Erlanger  medicinisebe  Klinik  am  30.  December  1893,  gestorben 
daselbst  am  27.  März  1894. 

Die  Eltern  der  Patientin  leben  und  sind  vollständig  gesund,  ebenso 
drei  Geschwister.  Trotz  genauen  Befragens  ist  Nichts  über  ähnliche  oder 
andersartige  nervöse  Erkrankungen  in  ihrer  Familie  zu  erfahren.  Patientin 
selbst  war  stets  gesund  und  kräftig,  hat  bis  zu  ihrer  jetzigen  Erkrankung 
schwere  bäuerliche  Arbeit  verrichtet.  Keine  vorhergegangenen  acuten 
Krankheiten  (Typhus,  Diphtherie).  Noch  zur  Weihnachtszeit  1892  fühlte 
Patientin  sich  vollkommen  wohl.  Menstruation  seit  dem  IS.  Lebensjahre 
regelmässig. 

Etwa  im  Februar  189;^  bemerkte  Patientin  zuerst,  dass  ihr  das 
Sprechen  Mühe  machte  und  dass  die  Augenlider  ihr  schwer  wur- 
den. Sie  selbst  ist  geneigt,  als  Ursache  dieser  Ersciieinungen  eine  Er- 
kältung anzunehmen.  Das  Kauen,  Schlucken,  die  Beweglichkeit  der  Arme 
und  Beine  zeigten  damals  angeblich  noch  keine  Störung.  Erst  im  Mai 
und  Juni  wurde  ihr  die  Feldarbeit  schwer.  Die  Arme  wurden  schwacli 
und  beim  Gehen  ermüdete  sie  leicht.    In  den  Armen  will  sie  die  Schwäche 


1)  Dcuteche  Zeitschrift  f.  Nervenhcilk.  ls95.  Bd.  VI.  8.25* 
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noch  etwas  früher,  als  in  den  Beinen  verspflrt  haben.  Ziemlich  gleich- 
zeitig mit  diesen  Störungen  trat  aber  auch  eine  Erschwerung  des  Kauens 
und  Schluckens  ein.  Festere  härtere  Speisen  konnte  sie  schlecht 
beissen  und  schlucken.  Die  Mattigkeit  in  den  Beinen  trat  zuweilen  so 
rasch  und  stark  ein,  dass  sie  wiederholt  während  der  Feldarbeit  zu  Boden 
fiel.  Dabei  hatte  sie  aber  niemals  Schwindel.  Wohl  aber  litt  sie  manch- 
mal an  Kopfweh,  sowohl  in  der  Stirngegend,  als  auch  im  Hinterhaupt. 
Patientin  giebt  mit  Bestimmtheit  an,  manchmal  (besonders  „Abends  bei 
Licht'O  Doppeltsehen  gehabt  zu  haben. 

Seit  dem  Herbst  1893  sind  alle  Erscheinungen  so  stark  geworden, 
dass  Patientin  nicht  mehr  arbeitsfähig  ist.  Namentlich  ist  das  Schlucken 
sehr  mühsam.  Athemnoth  soll  manchmal  vorhanden  sein,  ist  aber  ohne 
besondere  Bedeutung.  Kein  Herzklopfen,  keine  Spur  von  Blasen- 
beschwerden. Stuhl  normal.  Sinnesfunctionen  (Sehschärfe,  Gehör)  un- 
gestört. Zuweilen  angeblich  leichte  Schmerzen  im  Kreuz  und  im  rechten 
Arm  (ohne  Belang). 

Status  praesens.  Ziemlich  gut  genährtes  Mädchen  mit  normaler  Ge- 
sichtsfarbe. Körpergewicht  120  Pfd.  Sensorium  völlig  frei;  normale  In- 
telligenz. —  Schädel  beim  Beklopfen  nirgends  schmerzhaft.  Beweglich- 
keit im  Stirntheil  des  Facialis  sehr  gering;  doch  scheint  die  Un- 
beweglichkeit  der  Stirnmuskeln  zum  Theil  auch  auf  einer  mimischen 
Ungeschicklichkeit  zu  beruhen.  Beide  oberen  Augenlider  zeigen  eine 
massige,  aber  deutliche  Ptosis,  welche  bei  längeren  Versuchen,  die 
Augenlider  zu  heben,  stärker  wird.  Für  gewöhnlich  ist  beim  Blick  nach 
vorn  die  ganze  obere  Hälfte  der  Cornea  und  der  Pupille  beiderseits  vom 
oberen  Lid  verdeckt.  Bei  Hebung  und  Senkung  der  Bulbi  erfolgen  deut- 
liche Mitbewegungen  in  den  Lidern.  An  der  Beweglichkeit  der 
Augäpfel  ist  nichts  Krankhaftes  zu  bemerken.  Vereinzelte  nystaktische 
Zuckungen  haben  kaum  eine  pathologische  Bedeutung.  Beide  Pupillen 
sind  mittel  weit  und  zeigen  in  jeder  Hinsicht  eine  ganz  normale  Beweg- 
lichkeit. 

Im  Gesicht  fällt  sofort  die  geringe  Ausprägung  der  Nasolabialfalte 
auf.  Der  Mund  ist  ein  wenig  geöffnet  und  in  die  Breite  gezogen.  Die 
Zunge  ist  meist  sichtbar,  da  sie  die  Neigung  hat  zwischen  den  Zahnreihen 
nach  vorn  vorzufallen.  Patientin  hat  offenbar  grosse  Mühe  die  Zunge 
ordentlich  zurückzuziehen.  Beide  Lippen  sind  ein  wenig  nach  auswärts 
umgeschlagen.  Active  Beweglichkeit  der  Mundmuskeln  sehr  gering.  Pa- 
tientin kann  den  Mund  nur  wenig  in  die  Breite  ziehen  und  auch,  wenn 
man  sie  zum  Lachen  bringt,  verziehen  sich  Mund  und  Gesicht  nur  wenig. 
Pfeifen  und  „Spitzen^'  des  Mundes  ist  ganz  unmöglich.  Ebensowenig  kann 
Patientin  die  Lippen  nach  einwärts  gegen  die  Zähne  umschlagen.  Auf- 
blähen der  Backen  unmöglich,  da  Patientin  den  Mund  nicht  fest  schliessen 
kann.  Ein  vorgehaltenes  Licht  kann  Patientin  nicht  ausblasen.  Auch 
wenn  man  passiv  den  Unterkiefer  fest  gegen  den  Oberkiefer  andrückt, 
bleiben  die  Lippen  mühsam  nur  kurze  Zeit  geschlossen.  Die  Unterlippe 
sinkt  bald  wieder  herab.  —  Von  fibrillären  Zuckungen  in  den  Gesichts- 
und Lippenmuskeln  trotz   aufmerksamer  Beobachtung  nichts  bemerkbar. 

Der  Mund  kann  nur  bis  auf  circa  2  Cm.  Entfernung  der  Zahnränder 
von  einander  geöffnet  werden.    Dabei  liegt  die  Zunge  mit  ihrer  Spitze 
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stets  den  unteren  Schneidezähnen  an  oder  sogar  auf  denselben.  Die  Zunge 
ist  nicht  sehr  gross,  aber  doch  nicht  eigentlich  atrophisch,  ihre  Wölbung 
ist  nicht  abgeflacht.  Von  fibrillären  Zuckungen  an  ihr  ist  nichts  zu  be- 
merken ;  die  an  ihr  sichtbaren  Muskelzuckungen  kommen  ebenso  auch  bei 
Gesunden  vor.  Das  Hervorstrecken  der  Zunge  geschieht  ziemlich  gut. 
Die  Unterlippe  kann  mit  der  Zunge  gut  abgeleckt  werden,  die  Ober- 
lippe nicht. 

Der  welche  Gaumen  ist  mit  Schleim  bedeckt.  Beim  Intoniren 
hebt  er  sich  das  erste  Mal  noch  ganz  gut,  dann  aber  hört  seine  Beweg- 
lichkeit sehr  bald  ganz  auf.  Die  Schwäche  der  Kaumuskeln  ist  sehr 
deutlich  nachweisbar.  In  einem  weichen  Hölzchen  kann  Patientin  durch 
Draufbeissen  weder  mit  den  Schneidezähnen,  noch  mit  den  Backenzähnen 
einen  irgend  tieferen  Eindruck  hervorbringen.  Soll  sie  mit  möglichster 
Kraft  auf  einen  Finger  beissen,  so  fühlt  man  kaum  den  Druck  der  Zähne, 
geschweige  denn  einen  Schmerz.  Ein  laut  hörbares  Zusammenklappen 
der  Zähne  ist  nicht  möglich.  Oeffnet  Patientin  den  Mund,  so  kann  man 
durch  geringes  Festhalten  des  Unterkiefers  das  Schliessen  des  Mundes 
verhindern.  —  Patientin  schluckt  vorsichtig,  aber  zur  Zeit  ziemlich  gut 
(s.  n.).  Entweichen  von  Flüssigkeiten  durch  die  Nase  ist  bis  jetzt  nur 
vereinzelt  bemerkt  worden.  Die  Sprache  zur  Zeit  etwas  leise  und  mono- 
ton mit  nasalem  Beiklang,  aber  vollkommen  verständlich  (s.  u.). 

In  den  Extremitäten  eine  gewisse  allgemeine  Schwäche  vorhan- 
den, aber  keine  Lähmung,  keine  Ataxie.  Patientin  geht  frei  im  Zimmer 
umher.  Am  Gange  bemerkt  man  zunächst  nichts  Auffallendes.  Nirgends 
ist  eine  ausgesprochene  Muskelatrophie  vorhanden.  Höchstens  kann 
man  sagen,  dass  die  kleinen  Handmuskeln,  insbesondere  am  rechten  Thenar 
schlecht  entwickelt  sind.  Berührung  des  Daumens  mit  der  Spitze  des 
kleinen  Fingers  nicht  gut  ausführbar.  —  Sensibilität,  nach  allen  Rich- 
tungen hin  sorgfältig  untersucht,  vollständig  normal.  Hautreflexe  und 
Sehnenreflexe  durchweg  sehr  lebhaft.  An  den  Armen  von  den  Enden 
des  Radius  und  der  Ulna  aus  deutliche  Sehnenreflexe,  lebhafte  Patellar- 
reflexe.  Muskeltonus  in  den  Extremitäten  nicht  merklich  erhöht.  Kein 
Fussphänomen. 

Harn-  und  Stuhlentleerung  ohne  Störung.  —  Harn  ohne  Ei- 
weiss,  ohne  Zucker.  Innere  Organe  gesund.  Körpertemperatur  nor- 
mal, Puls  zuweilen  etwas  langsam,  50—60  Schläge  in  der  Minute,  zu- 
weilen auch  70 — 80. 

Soweit  die  Aufzeichnungen  bei  der  ersten  Untersuchung  der  Kranken. 
Bald  zeigte  sich  aber,  dass  das  auffallendste  und  eigenartigste 
Symptom  bei  unserer  Patientin  erst  nach  etwas  längerer  Beobachtung 
dentlich  hervortrat:  nämlich  die  ganz  ungemein  rasche,  bis  zu  fast 
▼  ölliger  Lähmung  sich  steigernde  abnorme  Ermüdbarkeit 
fast  aller  Muskelgebiete.  Anzeichen  dieser  merkwürdigen  Erschei- 
nung waren  zwar  von  vornherein  bemerkt  worden.  Auch  hatte  die  Pa- 
tientin selbst  in  der  Anamnese  darauf  hingewiesen.  Aber  erst  durch  eine 
besonders  darauf  gerichtete  Aufmerksamkeit  konnten  wir  die  hieriier  ge- 
hörigen Erscheinungen  klar  erkennen. 

Die  auffallend  rasche  Erschöpfung   der  Muskelkraft   zeigte  sich  am 
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deutlichsten  in  der  Zunge  (Sprechen),  in  den  Schlundmuskeln 
(Schlucken)  und  in  sämmtlichen  Muskeln  der  Extremitäten. 

Hatte  Patientin  lilngere  Zeit  still  geruht,  so  konnte  sie  ausnahms- 
los zunächst  einige  kurze  Sätze  vollkommen  deutlich  und  klar 
articulirt  sprechen.  Sobald  sie  aber  nur  eine  kurze  Zeit  fortdauernd  spre* 
eben  musste,  z.  B.  einen  Vers  hersagen  oder  etwas  vorlesen  sollte,  so 
wurde  die  Sprache  schon  nach  circa  20  Worten  undeutlicher,  schwerfill- 
liger  und  ging  rasch  in  ein  ganz  unverständliches  Lallen  Aber  (wie 
bei  weit  fortgeschrittener  Bulbärparalyse).  Bei  der  gewöhnlichen  Unter- 
haltung war  diese  Erscheinung  anfangs  nicht  so  aufgefallen,  da  die  Kranke 
hierbei  meist  in  kurzen  Sätzen  sprach  und  im  Gespräche  immer  etwas 
Zeit  zur  Erholung  fand.  Sollte  Patientin  das  Alphabet  hersagen,  so  sprach 
sie  einige  Buchstaben,  namentlich  das  B,  D,  O,  J,  M,  N,  S  stets  undeut- 
lich aus,  wohl  hauptsächlich  infolge  der  Lippenparese.  Immerhin  war, 
wie  gesagt,  die  Sprache  nach  vorheriger  Ruhe  ganz  klar  verständlich  und 
wurde  erst  durch  die  rasch  eintretende  völlige  Ermüdung  aller  Sprach- 
muskeln vollkommen  unverständlich  bezw.  hörte,  richtiger  gesagt,  bald 
ganz  auf. 

Genau  die  entsprechende  Erscheinung  zeigte  sich  beim  Schlucken. 
Trinkt  Patientin  frtth  ihre  Milch,  so  geschehen  die  ersten  6—7  Schluck- 
bewegungen  fast  ganz  normal,  dann  aber  wird  das  Schlucken  immer  müh- 
samer, so  dass  Patientin  nur  noch  langsam  mit  längeren  Pausen  weiter 
trinken  kann. 

Die  Ermüdbarkeit  der  Arme  zeigt  sich  weniger  deutlich  bei  ein- 
zelnen Bewegungen,  als  bei  den  gewöhnlichen  Hantirungen.  Leichte  Ar- 
beit, z.  B.  das  Abstauben  der  Tische  verrichtet  sie  circa  10  Minuten  lang 
ganz  gut;  dann  aber  werden  ihre  Arme  so  matt  und  schwer,  dass  sie 
mit  dem  Abwischen  aufhören  muss.  Trilgt  sie  einen  gefüllten  Wasser- 
krug, so  geht  dies  anfangs  ganz  gut  Sehr  bald  muss  sie  aber  das  Ge- 
fäss  hinstellen,  weil  sie  es  nicht  länger  halten  kann.  Auch  beim  Essen 
ermüden  die  Arme  sehr  rasch.  Sie  kann  dann  den  Löffel  nicht  mehr  zum 
Munde  fähren  und  muss  längere  Erholungspausen  machen.  Sobald  der 
Arm  ermüdet  ist,  kann  Patientin  die  Finger  nicht  vollständig  strecken: 
namentlich  die  Endphalangen,  weniger  die  Grundphalangen  bleiben  bei 
den  Streckversuchen  in  deutlicher  Beugestellung.  Sind  die  Muskeln  gar 
nicht  ermüdet,  so  streckt  Patientin  alle  Finger  in  vollkommen  normaler 
Weise. 

Die  rasche  Ermüdung  der  Beine  lässt  sich  am  deutlichsten  beim 
Treppensteigen  demonstrireu.  Soll  die  Kranke  einen  Absatz  der  Kranken- 
haustreppe hinaufsteigen,  so  geht  sie  die  vorhandenen  12  Stufen  das  erste 
Mal  scheinbar  ganz  mühelos  und  ohne  sieh  am  Geländer  anzuhalten  hin- 
auf und  dann  wieder  hinunter.  Auch  beim  zweiten  unmittelbar  darauf 
folgenden  Versuch  macht  ihr  das  Auf-  und  Absteigen  noch  keine  grosse 
sichtbare  Mühe.  Aber  schon  beim  dritten  Versuch  merkt  man,  wie  die 
Beine  der  Patientin  schwer  werden  und  sie  nur  mühsam  hinauf  kommt. 
Beim  vierten  Mal  hält  sie  sich  mit  der  einen  Hand  am  Treppengeländer 
fest,  mit  der  anderen  Hand  hilft  sie  den  bereits  fast  völlig  kraftlos  ge- 
wordenen Beinen  nach.  Mit  grösster  Mühe  schleppt  sie  sich  auf  diese  Weise 
noch  einige  Stufen  hinauf.    Dann  muss  der  Versuch  abgebrochen  werden. 
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weil  Patientin  sonst  unfehlbar  zusammengebrochen  wäre.  Ueberhanpt  war 
sie  nach  einem  derartigen  bis  za  völliger  Erschöpfung  der  Muskelkraft 
fortgesetzten  Versuch  so  ermattet  und  angegriffen,  dass  sie  2  Tage  grössten- 
theils  im  Bett  blieb.  Ist  die  Ermüdung  keine  so  starke  gewesen,  so  tritt 
schon  nach  V« — V2  Stunde  Erholung  ein. 

Gleich  hier  mag  bemerkt  werden,  dass  wiederholt  untersucht  wurde, 
ob  ähnliche  Ermüdungserscheinungen  auch  an  reflectorisch  oder  an 
den  vom  peripherischen  Nerven  aus  elektrisch  gereizten 
Muskeln  nachweisbar  waren.  Jedoch  wurden  in  dieser  Hinsicht  keine 
sehr  deutlichen  Resultate  gewonnen.  Der  Patellarreflex  war,  wie 
erwähnt,  bei  der  Patientin  ziemlich  lebhaft  vorhanden  (wenn  auch  nicht 
eigentlich  gesteigert).  Wurde  nun  bei  einer  fortlaufenden  Reihe  von 
Schlägen  auf  das  Ligam.  patellae  der  Reflex  beobachtet,  so  schien  die 
Zuckung  im  Quadriceps  wohl  abzunehmen  und  auch  ein  Mal  oder  auch 
einige  Male  auszubleiben ;  dann  aber  erschien  sie  beim  nächsten  Schlage 
gleich  wieder  in  alter  Stärke.  Es  schienen  also  in  der  That  auch  hier- 
bei Ermüdungserscheinungen  aufzutreten,  welche  sich  aber  stets  rasch 
wieder  ausglichen. 

In  Bezug  auf  die  elektrischen  Versuche  habe  ich  zunächst 
noch  hervorzuheben,  dass  die  faradische  und  galvanische  Erregbarkeit 
aller  Nerven  und  Muskeln  normal  war.  Auch  der  N.  facialis,  dessen 
Muskelgebiet,  wie  erwähnt,  beständig  eine  Parese  zeigte,  konnte  beider- 
seits schon  von  einem  faradischen  Strom  bei  80  Cm.  Rollenabstand 
lebhaft  in  Erregung  versetzt  werden.  Die  galvanische  Reizung  erfolgte 
in  normaler  Weise  schon  bei  Strömen  von  2  M.-A.  Auch  die  Gehiru- 
muskeln ,  die  Zunge  u.  s.  w.  reagirten  normal ,  mit  kurzen  blitzartigen 
Zuckungen,  ebenso  alle  Muskeln  und  Nerven  der  Extremitäten.  —  Um 
nun  zu  versuchen,  ob  auch  bei  elektrischer  Nervenreizung  eine  abnorme 
Ermüdbarkeit  auftrete,  wurde  z.  B.  der  Stamm  des  N.  radialis  am  Ober- 
arm mit  beständig  sich  folgenden  KaS  gereizt.  Sehr  lange  wurden  der- 
artige Versuche  freilich  nicht  fortgesetzt,  aus  Besorgniss,  der  Kranken  zu 
schaden.  Allein  bis  zu  40  und  50  starke  Schliessungszuckungen  wurden 
wiederholt  der  Reihe  nach  hervorgerufen,  ohne  dass  eine  deutliche  Er- 
müdbarkeit des  Nerven  oder  des  gereizten  Muskels  hervortrat. 

Zu  bemerken  ist  noch,  dass  wir  auch  untersuchten,  ob  die  Ermüdung 
eines  Muskelgebietes  (z.  B.  eines  Armes)  auch  von  Einfluss  auf  ein 
anderes  Muskelgebiet  (z.  B.  des  anderen  Armes)  sei.  Hierbei  zeigte 
sich  aber,  dass  dies  wohl  sicher  nicht  der  Fall  ist. 

16.  Januar  1894.  Patientin  fühlte  sich  Nachmittags  matt,  ass  aber 
noch  wie  gewöhnlich  zu  Abend.  Sie  verliess  darauf  auf  kurze  Zeit  das 
Krankenzimmer.  Im  Augenblick,  wo  sie  wieder  eintrat  und  die  Thür 
von  innen  schliessen  wollte,  fiel  sie  plötzlich  zu  Boden,  konnte  nicht  allein 
aufstehen,  sondern  musste  ins  Bett  gebracht  werden.  Sie  wurde  cyano- 
tiBch,  bekam  heftige  Athemnoth  und  wurde  sehr  unruhig.  Die  Haut  war 
mit  Schwelas  bedeckt,  die  Extremitäten  fühlten  sich  kühl  au.  Die  Athmung 
war  röchelnd,  im  Munde  sammelten  sich  rasch  Schleim-  und  Speichel- 
massen  an,  welche  Patientin  weder  verschlucken,  noch  ausspucken  konnte. 
Der  Zustand  sah  im  höchsten  Grad  bedrohlich  aus.  Die  Zunge  schien 
zurückgesunken  und  der  Kehlkopfeingang  nicht  frei  zu  sein.    Mit  dem  in 
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den  Mund  eingeftthrten  Finger  wurde  daher  die  Zunge  weit  nach  vom 
gezogen  und  in  der  That  Hess  nun  dieAthemnoth  sofort  nach.  Patientin 
sass  nun  aufrecht  im  Bett  mit  vomflber  gebeugtem  Kopf.  Aus  dem  Munde 
floss  beständig  ztther  Schleim  (resp.  Speichel)  in  grosser  Menge  heraus, 
was  Patientin  sehr  quälte.  Die  Arme  konnte  Patientin  nur  mtthsam  ein 
wenig  bewegen;  passiv  erhoben;  fielen  sie  schlaff  und  kraftlos  wieder 
herab.  Elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  nicht  verän- 
dert.    Patellarrefleze  ganz  deutlich. 

Patientin  erhielt  subcutane  Strychnininjectionen  zu  0,001. 

17.  Januar.  Im  Laufe  der  Nacht  hat  der  Zustand  sich  gebessert. 
Patientin  spricht  wieder  wie  vorher.  Sie  kann  auch  wieder  schlucken, 
doch  nur  mühsam  und  nur  Flttssigkeiten.  Auch  die  Arme  sind  noch 
matter,  als  bisher.  —  In  den  folgenden  Tagen  besserten  sich  die  Erschei- 
nungen noch  weiter,  so  dass  bald  wieder  ungefähr  der  alte  Zustand  von 
der  Zeit  vor  dem  „Anfall''  erreicht  war. 

15.  Februar.  Zustand  im  Allgemeinen  unverändert,  doch  oft  wech- 
selnd. Am  Morgen  befindet  sich  Patientin  stets  am  besten.  Sie  spricht 
und  schluckt  dann,  wenn  auch  langsam  und  mit  Pausen,  ganz  normal, 
ist  ausser  Bett  und  geht  ein  wenig  im  Zimmer  umher.  Die  Facialisparese 
und  die  Ptosis  sind  stets  vorhanden  (s.  nebenstehende  nach  einer  Photo- 
graphie gefertigte  Abbildung),  ebenso  eine  deutliche  Schwäche  der  Kau- 
muskeln. Im  Uebrigen  verschlimmert  sich  der  Zustand  gegen  den  Abend  hin. 
Doch  wechselt  auch  Tags  über  die  Schwere  der  Erscheinungen.  Ebenso 
giebt  es  im  Ganzen  Tage  mit  besserem  oder  mit  schlechterem  Befinden. 
Der  Hauptsache  nach  hängt  dieser  Wechsel  der  Erscheinungen  sicher  von 
der  wechselnden  Ermüdung  ab  (s.  o.). 

5.  März.  In  den  letzten  zwei  Wochen  sind  wieder  mehrere  Er- 
stickungsanfälle aufgetreten,  durchaus  ähnlich  dem  oben  beschriebenen. 
War  Patientin  vorher  ausser  Bett,  so  fiel  sie  plötzlich  zu  Boden  (s.  o.), 
war  sie  bereits  vor  dem  Anfall  im  Bett,  so  sank  sie  einfach  nach  rück- 
wärts oder  nach  der  Seite  um.  Sie  kann  dann  kaum  ein  Glied  rühren, 
das  Gesicht  wird  cyanotisch,  die  Hände  werden  kalt,  im  Munde  sammelt 
sich  rasch  eine  Menge  Schleim  und  Speichel  an,  den  Patientin  nicht  ver- 
schlucken und  nicht  ausspucken  kann.  Greift  man  der  Patientin  mit  dem 
Finger  in  den  Mund,  um  die  Schleimmassen  zu  entfernen,  so  kann  man 
den  Zungengrund,  den  Pharynx  und  sogar  die  Epiglottis  stark  berühren, 
ohne  dass  irgend  eine  Reflexbewegung  (Würgen  oder  dgl.)  eintritt. 

18.  März.  Die  „Anfälle''  treten  häufiger,  fast  täglich  auf.  Patientin 
sitzt  dann  kraftlos  im  Bett  mit  nach  vornüber  gebeugtem  Kopf.  Aus  dem 
Munde  fliesst  zäher  Schleim.  Die  Nackenmuskeln  sind  so  schwach,  dass 
Patientin  den  Kopf  nicht  gerade  halten  kann.  Arme  und  Beine  sind  wäh- 
rend der  „Anfälle"  völlig  kraftlos.  Auch  in  den  Zeiten  besseren  Befin- 
dens kann  Patientin  im  Bett  die  Beine  nur  mit  grösster  Mühe  ein  wenig 
gestreckt  erheben.  Auch  kann  Patientin  sich  jetzt  niemals  mehr  allein 
im  Bett  aufrichten.  —  Die  übrigen  Lähmungserscheinnngen  (Ptosis,  Fa- 
cialisschwäche,  Kanmuskelschwäche)  im  Gleichen.  Auch  der  weiche  Gau- 
men hebt  sich  beim  Intoniren  gar  nicht.  Ebenso  besteht  jetzt  beständig 
eine  grosse  Schwäche  der  Nacken-  und  Halsmuskeln,  so  dass  der  Kopf 
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nnr  mit  Mühe  gerade  gehalten  werden  kann  und  stets  die  Neigung  hat, 
nach  hinten  oder  nach  vorn  überzufallen. 

20.  März.  Bei  einer  abermaligen  vollständigen  Untersuchung  finden 
sich  dieselben,  schon  wiederholt  erwähnten  Erscheinungen.  An  der  Zunge 
auch  jetzt  keine  deutliche  Atrophie,  ebenso  wenig  an  anderen  Muskel - 
gebieten.  Augenmuskeln  —  abgesehen  von  der  Ptosis  —  normal  beweg- 
lich. Die  Arme  können  mühsam  kaum  bis  zur  Horizontalen  erhoben 
werden.    Sehnenreflexe  an  den  oberen  Extremitäten  vorhanden,  aber 


nur  schwach.  Patellarreflexe  deutlich,  nicht  besonders  stark.  —  Pa- 
tientin kann  noch  immer  kurze  Strecken  langsam  allein  gehen.  Im  Bett 
ist  sie  sehr  unbehülflich.  Rutscht  sie  z.  B.  nach  unten,  so  kann  sie  sich 
nicht  wieder  allein  in  die  Höhe  bringen.  Patientin  isst  nur  flüssige  und 
breiige  Kost,  weniger  wegen  der  Schlingstörung,  als  wegen  der  völligen 
Schwäche  der  Kaumusculatur.  —  Sensibilität   vollkommen  ungestört. 

Zur  Zeit  der  Menstruation  (welche  jetzt  alle  5  Wochen  eingetre- 
ten ist,  während  sie  sich  früher  in  dreiwöchentlichen  Pausen  zeigte)  soll 
nach  Angabe  der  Patientin  ihr  Schwachezustand  noch  bedeutender  sein, 
als  für  gewöhnlich. 

Temperatur  und  Puls  stets  normal.  Harnentleerung  un- 
gestört.   Harn  ohne  Eiweiss  und  Zucker,  enthält  ziemlich  viel  Phosphate. 
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26.  März.  Patientin  befindet  Bich  in  traurigem  Zustande.  Die  Hfllf 
iosigkeit  in  jeder  Beziehung  sehr  gross.  Sehr  häufige  ,,Anftlle'^  (s.  o.), 
während  welcher  die  Schleimansammlung  im  Rachen  Ersticknngsgefahr 
bedingt.  Patientin  hält  den  Mund  weit  ofien,  beugt  sich  stark  vor^  um 
den  Schleim  berausfliessen  zu  lassen. 

lieber  beiden  unteren  Lungenlappen,  besonders  rechts,  hört  man  feines 
Rasseln. 

27.  März.  Fortdauernde  Athemnoth;  welche  durch  Faradisation  der 
Athemmuskeln  und  der  Phrenici;  durch  kflnstliche  Athembewegungen  u.  dgl. 
nicht  gebessert  wird.  Die  Respiration  ist  oberflächlich  und  sehr 
frequent  geworden. 

V29  Uhr  Vormittags  tritt  ganz  plötzlich   der  Exitus  letalis  ein. 

Gehirn  und  Rückenmark  der  Kranken  wurden  noch  an  dem- 
selben Tage  zum  Zweck  der  mikroskopischen  Untersuchung  herausgenom- 
men und  grösstentheils  in  M All er'scher  Flüssigkeit,  zumTheil  (ein  Stück 
der  Oblongata)  auch  in  Alkohol  gehärtet  Makroskopisch  war  an 
den  nervösen  Centralorganen  nichts  Abnormes  sichtbar ;  das  Rückenmark 
und  die  Oblongata  von  normalen  Dimensionen. 

Bei  der  übrigen  Section  der  Kranken  fanden  sich  im  rechten  un- 
teren Lungenlappen  mehrere  lobulär-pneumonische  Herde,  stärkere 
katarrhalische  Pneumonie  im  rechten  Mittellappen.  Herz  normal,  ebenso 
Magen,  Darm,  Leber  und  Milz.  In  beiden  Nieren  unter  der  Kapsel  und 
auf  der  Schnittfläche  eine  Anzahl  stecknadelkopfgrosser  grauweisslicher 
Knötchen,  welche  sich  als  Miliartuberkel  herauetellen.  In  allen  übri- 
gen Organen  wurde  von  Tuberculoae  nichta  gefunden. 

Das  Ergebniss  der  mikroskopischen  Untersuchung  kann  ich 
kurz  fassen,  da  es  ein  durchaus  negatives  war.  Die  Ganglienkerne  der 
Oblongata  (Hypoglossos-,  Vagus-,  Facialiskern  u.  s.  w.)  wurden  an  Schnit- 
ten mit  Nissrscher  Methylenblaufärbung  untersucht.  Es  Uess  sich  keine 
sichere  krankhafte  VeiHnderung  an  ihnen  nachweisen,  ebenso  wenig  an 
dem  Rückenmark  (Pal-Färbung  u.  a.)  und  den  Nervenwurzeln  und  den  Mus- 
keln. Insbesondere  die  Zungenmusculatur  verhielt  sich  anteheinend  ganz 
normal. 

Versuchen  wir  jetzt  auf  Grund  aller  bisherigen  Beobachtungen 
die  charakteristischen  EigenthUmlichkeiten  der  Krankheit  zusammen- 
zufassen, so  ist  in  Bezug  auf  die  allgemeinen  Verhältnisse  zu- 
nächst hervorzuheben,  dass  das  Leiden  vorzugsweise  im  jugend- 
lichen Alter  aufzutreten  pflegt.  Von  20  beobachteten  Kranken  stan- 
den 15  im  Alter  bis  zu  30  Jahren,  nur  5  waren  über  30  Jahre  alt. 
Die  drei  jüngsten  Kranken  hatten  ein  Alter  von  12—15  Jahren,  die 
beiden  ältesten  ein  Alter  von  47  bezw.  55  Jahren.  In  Bezug  auf  das 
Geschlecht  scheint  kein  durchgreifender  Unterschied  zu  bestehen. 
Nur  ein  geringes  Ueberwiegen  des  weiblichen  Geschlechtes  ist  viel- 
leicht vorhanden. 

Die  Krankheit  beginnt  nicht  plötzlich,  sondern  allmählich,  dabei 
aber  nicht  selten  ziemlich  rasch  von  den  ersten  Anfängen  bis  zu  be* 
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denklichen  Graden  fortschreitend.  Eine  besondere  Ursache  oder 
Veranlassung  ffir  ihre  Erkrankung  vermögen  die  Patienten  fast 
niemals  anzugeben.  Sie  waren  vor  ihrer  Erkrankung  stets  völlig  ge- 
sunde und  kräftige  Menschen.  Hereditäre  Einflüsse  spielen,  soweit 
bis  jetzt  bekannt,  gar  keine  Rolle,  ebenso  wenig  körperliche  Anstren- 
gungen. Die  Bedeutung  etwaiger  vorhergegangener  Gemüthserregun- 
gen,  Erkältungen  u.  dgl.  erscheint  durchaus  zweifelhaft.  Eher  ist  es 
bemerkenswerth ,  dass  manchmal  eine  vorausgehende  sonstige  acute 
Krankheit  den  Ausbruch  des  Leidens  zu  veranlassen  scheint.  Ins- 
besondere die  Influenza  finden  wir  einige  Male  beschuldigt,  einmal 
ging  ein  Darmkatarrh  vorher,  einmal  vielleicht  ein  Abdominaltyphus. 
Ich  glaube  aber  nicht,  dass  man  zu  grosses  Gewicht  auf  die  Angaben 
zu  legen  braucht,  da  es  sich  leicht  um  ein  rein  zufälliges  Zusammen- 
treffen handeln  kann. 

Der  Krankheitsbeginn  ist  nur  in  einer  kleinen  Anzahl  der 
Fälle  durch  schmerzhafte  Empfindungen  im  Kopf,  besonders 
im  Hinterkopf,  im  Nacken  oder  auch  in  den  Extremitäten  gekenn- 
zeichnet Sehr  heftig  und  hervortretend  sind  diese  „Schmerzen", 
welche  tibrigens  zuweilen  auch  mehr  ein  Ermüdungsgefühl  zu  sein 
scheinen,  niemals.  Auch  das  Gefühl  von  „Schwindel",  welches 
manche  Kranke  angeben,  scheint  niemals  höhere  Grade  zu  erreichen. 
Vielmehr  ist  die  motorische  Schwäche  und  zwar  vor  Allem  die 
rasche  Ermüdbarkeit  in  einem  oder  in  einigen  bestimmten  Muskel- 
gebieten fast  immer  das  erste  und  hauptsächlichste  Krankheitssym- 
ptom, welches  den  Patienten  auffällt  und  welches  auch  fernerhin  das 
gesammte  Krankheitsbild  beherrscht. 

Dasjenige  Muskelgebiet,  in  welchem  sich  diese  abnorme  Schwäche 
zuerst  bemerkbar  macht,  ist  nicht  in  allen  Fällen  das  gleiche.  In 
der  Regel  sind  es  aber  von  vornherein  diejenigen  Muskelgruppen, 
welche  von  den  motorischen  Kernen  des  verlängerten  Marks  und 
des  Gehirnstammes  versorgt  werden  und  deren  Befallenseiu  auch 
späterhin  dem  Krankheitsbilde  das  am  meisten  charakteristische  Ge- 
präge giebt.  Innerhalb  dieses  aus  den  Muskeln  für  die  Augenlider,  die 
Augen,  das  Gesicht,  den  Unterkiefer,  die  Zunge,  den  weichen  Gaumen 
and  den  Pharynx  zusammengesetzten  Muskelgebietes  kann  aber  der 
erste  Ausgangspunkt  der  krankhaften  Erscheinungen  in  mannigfacher 
Weise  wechseln.  Zuweilen  sind  die  Schwer  ederAugenlider  und 
das  Auftreten  von  Doppelbildern  die  ersten  Symptome,  welche  den 
Kranken  bemerklich  werden,  in  anderen  Fällen  ist  es  die  Erschwe- 
rung des  Kauens,  des  Sprechens  oder  Schluckens,  welche 
den  Beginn  des  Leidens  anzeigt.    Gewöhnlich  erst  etwas  später  treten 
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aach  SchwächeerscheiDungen  in  den  Bumpf-,  insbesondere  in  den 
Nackenmuskeln  und  in  den  Extremitäten  auf.  Doch  kann  es  auch 
vorkommen,  dass  gerade  hier  die  ersten  Beschwerden  bemerklich 
werden  (mangelhafte  Haltung  des  Kopfes,  Schwäche  der  Arme  oder 
Beine)  und  dass  sich  erst  kurze  Zeit  später  Augensymptome  oder 
eigentliche  „bulbäre  Symptome^'  hinzugesellen. 

Motorische  Reizerscheinungen  spielen  weder  zu  Anfang,  noch  im 
weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  eine  irgendwie  hervortretende  Rolle. 
Nur  in  einzelnen  Fällen  (Erb)  werden  geringe  vorübergehende  Zuckun- 
gen im  Gesicht  angegeben.  Auch  den  vereinzelt  hervorgehobenen 
Zuckungen  in  der  Zunge  und  dem  Zucken  der  Augen  wird  man  — 
um  dies  gleich  hier  hervorzuheben  —  keine  wesentliche  Bedeutung 
beilegen,  zumal  wenn  man  bedenkt,  wie  häufig  derartige  geringe  Be- 
wegungserscheinungen auch  bei  gesunden  Personen  vorkommen. 

Gehen  wir  jetzt  zu  den  einzelnen  Symptomen  des  voll  entwickel- 
ten Krankheitszustandes  tiber,  wie  er  meist  schon  wenige  Monate  oder 
gar  Wochen  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Erscheinungen  zu  beob- 
achten ist,  so  möchte  ich  zunächst  einen  wenigstens  scheinbaren  Unter- 
schied in  dem  Verhalten  der  verschiedenen  Muskelgebiete  hervorheben, 
welcher  sich  zwar  zum  Theil  schon  aus  den  frtiheren  Krankengeschich- 
ten entnehmen  lässt,  in  besonders  deutlicher  Weise  mir  aber  zuerst 
bei  den  häufigen  Untersuchungen  meiner  Patientin  auffiel.  Bei  jeder 
Untersuchung  der  Muskelfunctionen  zeigte  sich  nämlich,  dass  in  ge- 
wissen Muskelgebieten  eine  deutliche  beständige  Parese  vorhan- 
den war,  während  in  anderen  Muskelgruppen  dagegen  keine  gewöhn- 
liche dauernde  Parese,  sondern  jenes  so  höchst  auffallende  und  inter- 
essante Symptom  gefunden  wurde,  welches  überhaupt  die  am  meisten 
charakteristische  Erscheinung  der  ganzen  Krankheit  ist  —  die  ab- 
norme rasche  Ermüdbarkeit  der  anfangs  anscheinend  ganz 
normal  functionirenden  Muskeln.  Eine  beständige  Parese  zeigte 
sich  vor  Allem  in  den  Hebemuskeln  für  die  oberen  Augenlider  und 
im  gesammten  Facialisgebiet.  Stets  und  zu  jeder  Zeit  war  die  Ptosis 
der  Augenlider  sichtbar,  ebenso  der  schlaffe  Gesichtsausdmck,  das 
Verstrichensein  der  Nasolabialfalten,  der  mangelhafte  Lippenverschluss, 
kurzum  die  Schwäche  aller  mimischen,  vom  N.  facialis  aus  besorgten 
Bewegungen.  Auch  in  den  Kaumuskeln  habe  ich  niemals  eine  völlig 
normale  Kraft  feststellen  können;  stets  fielen  schon  die  ersten  Beiss- 
versuche  viel  kraftloser  aus,  als  unter  normalen  Verhältnissen. 

Ganz  anders  verhielt  sich  die  übrige  Körpermusculatur.  Hier 
handelte  es  sich  während  der  ersten  Zeit  der  Krankheit  —  später 
änderte  und  verschlimmerte  sich  das  Krankheitsbild  —  nicht  um  eine 
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daaernde  Parese,  sondern  um  eine  rascher  oder  etwas  langsamer  eintre- 
tende, sich  aber  zu  fast  völliger  Lähmung  steigernde  Ermüdung 
resp.  Erschöpfung  der  Muskeln.  Diese  Erscheinung  trat  schon  im  wei- 
chen Gaumen,  in  der  Zunge  und  in  der  Pharynxmusculatur  deutlich 
hervor.  Beim  ersten  Intoniren  nach  vorhergehender  Buhe  hob  sich  der 
weiche  Gaumen  ganz  gut,  ebenso  gelang  die  erste  Schluckbewegung  in 
normaler  Weise,  aber  schon  nach  wenigen  fortgesetzten  Versuchen  ver- 
sagten die  betreffenden  Muskeln  ihren  Dienst,  um  erst  nach  einer  Ruhe- 
pause wieder  functionsfähig  zu  werden.  Dasselbe  war  mit  der  Zunge 
(und  gleichzeitig  mit  allen  anderen  zum  Sprecbact  nötbigen  Muskeln) 
der  Fall.  Die  erste  Zeile  irgend  eines  Volksliedes  wurde  in  völlig 
normaler,  gut  verständlicher  Weise  hergesagt;  erst  von  der  zweiten 
oder  dritten  Zeile  an  trat  die  Zungen-  und  Lippenschwäcbe  rasch  immer 
stärker  und  stärker  hervor,  bis  sich  die  Sprache  in  ein  völlig  unver- 
ständliches Lallen  verwandelte  und  dann  bald  ganz  aufhörte.  In  der 
Rumpf-,  und  vor  Allem  deutlich  in  der  gesammten  Extremitäten- 
musculatur  war  anfangs  nirgends  eine  eigentliche  Parese,  sondern  nur 
die  in  der  Krankengeschichte  genau  geschilderte  merkwürdige  ab- 
norme Erschöpfbarkeit  vorhanden.  Die  Patientin  giug  anfangs  ganz 
normal  im  Zimmer  umher,  stieg  normal  eine  Treppe  hinauf,  konnte 
ihre  Arme  und  Hände  zu  irgend  einer  Arbeit  scheiubar  ganz  normal 
gebrauchen;  sobald  aber  jede  dieser  Bewegungen  nur  etwas  längere 
Zeit  andauern  sollte,  stellte  sich  alsbald  die  grösste  Muskelschwäche, 
ja  eine  fast  völlige  Muskellähmung  ein.  Auf  derselben  kurzen  Treppe, 
welche  die  Kranke  soeben  noch  mit  Leichtigkeit  bestiegen  hatte, 
brach  sie  schon  beim  vierten  oder  fünften  Wiederholungsversuch  trotz 
gröBSter  Willensanstrengung  völlig  kraftlos  zusammen. 

Ist  nun  aber  zwischen  diesen  beiden  Symptomen  —  der  dauern- 
den Parese  und  der  raschen  Muskelerschöpfung  —  wirklich  ein  w  e  - 
sentl  ich  er  Unterschied  vorhanden?  Ich  glaube  es  nicht  und  zwai* 
aus  dem  Grunde,  weil,  wie  eine  einfache  Ueberlegung  zeigt,  die 
dauernden  Paresen  nur  in  solchen  Muskeln  auftreten,  welche  sich  in 
einem  fast  beständigen  tonischen  Contractionszustande  befinden.  Die 
Levatores  palpebrarum  sup.  sind  —  abgesehen  von  den  kurzen  Blinzel- 
bewegungen —  wenigstens  Tags  über  in  beständiger  Contraction,  die 
mimischen  Gesichtsmuskeln  befinden  sich  dauernd  in  einem  gewissen 
Tonus  und  dasselbe  gilt  auch  von  den  Masseteren,  welche  durch  ihre 
beständige  Anspannung  das  Herabsinken  des  Unterkiefers  verhindern. 
Darum  scheint  es  mir,  dass  die  scheinbar  beständige  Parese  der  ge- 
nannten Muskeln  in  unserem  und  wahrscheinlich  in  vielen  ähnlichen 
Fällen   eigentlich   nur  der  Ausdruck  eines  beständigen  Ermüdungs- 
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zastandes  ist,  weil  die  betreffenden  Muskeln  (abgesehen  vom  Levator 
palpebrae  unmittelbar  nach  dem  Erwachen)  niemals  zu  einer  wirk- 
lichen Functionspause  und  zu  einer  ausreichenden  ,|Erholung'^  gelan- 
gen. Unter  normalen  Verhältnissen  fällt  dieser  Umstand  nicht  ins 
Gewicht,  weil  den  genannten  Muskeln  auch  niemals  grössere  Leistun- 
gen zugemuthet  werden  und  sie  demgemäss  auch  kaum  jemals  in  den 
Zustand  grösserer  Ermüdung  gelangen. 

Somit  muss  ich  also  die  abnorme  Erschöpf  barkeit  der 
Muskeln  als  die  eigentliche  Fundamentalerscheinung  der  Krankheit 
bezeichnen,  ein  Symptom,  welches,  wie  manche  kurze  Andeutungen 
in  den  Krankengeschichten  erweisen,  auch  in  den  früheren  Fällen 
vorhanden  war,  dessen  grundlegende  Bedeutung  aber  doch  den  ersten 
Beobachtern  entgangen  zu  sein  scheint  und,  wie  bereits  erwähnt,  zu- 
erst von  Goldflam  in  gebührender  Weise  heryorgehoben  wurde, 
während  JoUy  schon  1891  dieselbe  Erscheinung  genau  beobachtet 
und  beschrieben  hatte.  Diese  abnorme  Ermüdbarkeit  der  Muskeln 
unterscheidet  sich  von  der  gewöhnlichen,  raschen  Ermüdbarkeit  in 
parotis chen  Muskeln  eben  dadurch,  dass  sie  in  solchen  Muskeln 
hervortritt,  welche  zunächst  den  Eindruck  völlig  normaler  Functions- 
fthigkeit  machen.  Ausserdem  tritt  die  Ermüdung  zuweilen  auch  so 
rasch  und  in  so  hohem  Maasse  ein,  wie  es  bei  sonstigen  Muskelpare- 
sen kaum  jemals  der  Fall  ist.  Immerhin  darf  das  in  Bede  stehende 
Symptom  doch  auch  nicht  ohne  Weiteres  als  eine  ausschliessliche 
Eigenthttmlichkeit  der  „asthenischen  Bulbärparalyse"  aufgefasst  wer- 
den. Schon  K  a  1  i  s  c  h  e  r  (a.  a.  0.)  hat  eine  Anzahl  Fälle  von  „nudearer 
Augenmuskellähmung''  angeführt,  bei  denen  dieselbe  Erscheinung  her- 
vorgehoben ist  Doch  wird  wohl  erst  in  Zukunft  eine  schärfere  Dia- 
gnose und  Sondernng  dieser  Fälle  möglich  sein.^) 

Ausser  der  Ptosis  und  der  Facialparese  wird  in  manchen  Fällen 
(z.  B.  Fall  2  von  Erb,  Fall  von  Eisenlohr,  der  1891  veröffent- 
lichte Fall  von  Goldflam)  auch  eine  dauernde  Lähmung  der 
Augenmuskeln  erwähnt.  Auch  hier  scheint  es  mir  berechtigt  zu 
sein,  daran  zu  erinnern,  dass  die  Augenmuskeln  sich  ebenfalls  in  einer 
beständigen  Thätigkeit  befinden,  dass  Fizirung  und  Bewegung  der 
Bulbi  keinen  Augenblick  eine  völlige  Erschlaffung  der  Augenmuskeln 
erlauben.  Wenn  letztere  überhaupt  von  dem  krankhaften  Process  be- 
fallen sind,  so  muss  sich  auch  in  ihnen  eine  beständige  Functions- 
schwäche  zeigen,  weil  sie  aus  dem  Ermüdungszustande  nie  heraus- 


1)  Auch  bei  Morbus  Addisonii  spielt  die  rasche  Ermüdbarkeit  der 
Maskeln  zuweilen  eine  grosse  Rolle. 
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kommen.  Uebrigens  sind  gerade  die  Augenmuskeln,  wir  wir  alsbald 
noch  einmal  hervorheben  werden,  in  vielen  Fällen  völlig  verschont. 

Von  den  weiter  abwärts  gelegenen  Muskeln  sind  es  nur  die 
Nackenmnskeln,  deren  beständige  Parese  schon  von  Erb  hervor- 
gehoben wurde.  Wenn  dieses  Symptom  auch  keineswegs  in  allen  Fällen 
deutlich  hervortrat,  so  ist  es  doch  auch  in  den  späteren  Beobachtun- 
gen wiederholt  erwähnt.  Wiederum  zeigt  sich  aber,  dass  die  Nacken- 
muskeln als  Fixatoren  des  Kopfes  —  wenigstens  Tags  über  —  sich 
in  unausgesetzter  Contraction  befinden  müssen,  dass  also  auch  hier 
wiederum  die  dauernde  Parese  wahrscheinlich  nur  der  Ausdruck  einer 
dauernden  Ermüdung  ist. 

Ueberblicken  wir  noch  einmal  die  gesammte  Betheiligung  der  Mus- 
culatur  an  dem  Erankheitsprocess,  so  ist,  wie  erwähnt,  die  Ptosis,  das 
Herabhängen  der  Augenlider,  häufig  das  erste  Symptom,  welches  den 
Kranken  auffällt.  Dazu  gesellen  sich  bald  die  Erschwerung  des 
Sehluckens,  desKauens  und  des  Sprechens.  Bald  tritt  diese, 
bald  jene  Störung  zunächst  mehr  in  den  Vordergrund,  bis  sich  in 
allen  ausgeprägten  Fällen  das  volle  Bild  der  schweren  „Bulbär- 
lähmnng''  entwickelt  —  freilich  anfänglich  stets  mit  dem  charakteri- 
stischen Merkmal  des  Wechsels  zwischen  den  ausgeruhten  und  den 
rasch  ermüdeten  Muskeln.  Von  den  Augenmuskeln  bleiben  die 
Beweger  der  Bulbi  in  vielen  Fällen  völlig  verschont.  Häufig,  so  z.  B. 
in  unserem  Falle,  findet  man  die  Angabe,  dass  die  Kranken  anfäng- 
lich an  zeitweiligem  Doppeltsehen  gelitten  haben,  auch  wenn  sich 
deutliche  Störungen  an  den  Augenmuskeln  objectiv  nicht  nachweisen 
lassen.  Sind  ausgesprocheoe  Bewegungsstörungen  der  Bulbi  vorhan- 
den, so  sind  diese  im  Wesentlichen  stets  symmetrisch  und  beiderseitig, 
so  daas  die  Diplopie  sich  auch  in  diesen  Fällen  kaum  jemals  beson- 
ders stark  bemerklich  macht.  Im  Allgemeinen  ist  die  Häufigkeit  und 
Stärke  der  Ptosis  gegenüber  dem  Unversehrtbleiben  der  Bewegungs- 
muskeln für  die  Bulbi  zu  betonen,  weil  sich  auch  hierin  die  geson- 
derte Stellung  des  Levator  palpebrae  gegenüber  den  übrigen  Augen- 
muskeln auszudrücken  scheint.  Die  inneren  Augenmuskeln  für  die 
Bewegungen  der  Pupille  und  für  die  Accommodatiou  scheinen  stets 
völlig  normal  zu  bleiben.  Die  dauernde  Parese  der  Facialismus- 
calatnr,  welche  dem  Gesicht  der  Kranken  den  so  charakteristischen 
schlaffen  Ausdruck  giebt  und  durch  die  meist  besonders  hervortre- 
tende Betheiligung  der  Lippen  zur  Erschwerung  des  Sprechens  und 
Essens  wesentlich  beiträgt,  ist  in  den  meisten  Fällen,  wenn  auch  nicht 
immer  in  gleicher  Stärke  vorhanden.  Ebenso  häufig  finden  sich  Stö- 
rungen in  der  Beweglichkeit  des  weichen  Gaumens,  worauf  die 
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nasale  Sprache  und  das  wiederholt  beobachtete  Entweichen  der  ge- 
schlackten Flüssigkeiten  dnrch  die  Nase  hinweisen,  lieber  die  Inner- 
vation der  Stimmbänder  fehlen  noch  genaaere  Angaben.  Eine 
dentliche  Parese  derselben  wird  nnr  von  Hoppe  erwähnt.  Doch 
dürfte  sie  sich  bei  genauerer  Untersuchung  häufiger  nachweisen  lassen. 

Gegenüber  den  bisher  erwähnten,  so  sehr  auffallenden  ^^Bulbär- 
erscheinnngen'^  haben  die  Störungen  in  derExtremitätenmuscu- 
latur  die  Aufmerksamkeit  der  früheren  Beobachter  noch  nicht  in 
verdientem  Grade  gefesselt.  Trotzdem  fehlt  es  schon  in  der  ersten 
Mittheilung  Erb's  nicht  ganz  an  Angaben  über  die  grosse  y,Müdig- 
keit'^  und  y,Schwäche''  in  den  Armen  und  Beinen.  In  der  That  ist 
die  Musculatur  des  Rumpfes ,  der  Arme  und  Beine  meist  genau  von 
denselben  Störungen,  wenn  auch  in  etwas  geringerem  Grade  ergriffen, 
als  die  oben  genannten  bulbären  Muskelgebiete.  Ein  völliges  Frei- 
bleiben der  Extremitäten  scheint  nur  ausnahmsweise  vorzukommen, 
so  z.  B.  in  dem  Fall  von  Remak,  und  auch  hier  kann  es  zweifel- 
haft erscheinen,  ob  nicht  etwa  vorhandene  leichtere  Störungen  unbe- 
merkt geblieben  sind.  In  der  Regel  treten  ziemlich  gleichzeitig  oder 
bald  nach  den  bulbären  Symptomen  die  Ermüdungserscheinungen  im 
Rumpf  und  an  den  Extremitätenmuskeln  deutlich  hervor.  Warum  sie 
oft  zunächst  besonders  an  den  Nackenmuskeln  bemerkbar  sind, 
ist  schon  oben  hervorgehoben.  Im  Allgemeinen  sind  Arme  und  Beine 
ziemlich  gleichmässig  befallen,  doch  scheint  zuweilen  die  Schwäche 
in  den  Armen  noch  früher  und  deutlicher  hervorzutreten,  als  in  den 
Beben.  Es  kann  vorkommen  (vgl.  z.  B.  den  Fall  Oppenheim'»), 
dass  die  krankhaften  Erscheinungen  überhaupt  zuerst  in  den  Extre- 
mitäten bemerkbar  werden  und  erst  später  in  den  bulbären  Muskel - 
gebieten. 

Im  Allgemeinen  darf  man  gewiss  behaupten,  dass  die  Krankheit 
in  ausgesprochenen  Fällen  die  gesammte  willkürlich  bewegliche 
Körpermusculatar  befällt,  wenn  auch  gewisse  Gebiete,  so  vor  Allem 
die  bulbären  Muskelgebiete  (Augenlider,  mimische  Gesichtsmaskeln, 
Kaumuskeln,  Zunge,  weicher  Gaumen,  Pharynx)  in  besonders  hohem 
Grade.  Am  wenigsten  betroffen  scheinen  in  einigen,  sonst  schweren 
Fällen  die  Bewegungsmuskeln  der  Augäpfel  zu  sein.  Die  reflectorisch 
beweglichen  innerenAugenmuskeln  bleiben,  wie  erwähnt,  stets 
frei.  Auch  in  den  Athemmuskeln  (s.  u.)  scheinen,  wenn  über- 
haupt, erst  sehr  spät  Schwächezustände  aufzutreten.  An  der  Herz- 
bewegung,  um  dies  gleich  hier  anzuführen,  ist  bisher  —  abgesehen 
von  der  letzten  Zeit  vor  dem  Tode  —  nie  eine  besondere  Störung 
bemerkt  worden.    Auch  in  unserem  Falle  überstieg  die  Pulsfrequenz 
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bis  zuletzt  niemals  die  Höbe  von  70—84  Scblägen  in  der  Minute. 
Endlicb  ist  bervorznbeben,  dass  Blasenstörungen  und  ebenso  be- 
merkenswertbe Störungen  derStublentleerung  niemals  beobachtet 
worden  sind. 

Sebon  wiederholt  baben  wir  bervorgeboben,  dass  die  Art  der 
Hoskelstörung  nicht  als  gewöhnliche  Parese,  sondern  als  abnorm  rasche 
Ermtldbarkeit  aufzufassen  ist.  Erst  bei  weit  Yorgeschrittener  Krank- 
heit scheint  es  zu  einer  dauernden  Parese  in  ausgedehnten  Muskel- 
gebieten zu  kommen.  So  war  z.  B.  unsere  Patientin  die  letzten  Wochen 
vor  ihrem  Tode  fast  ganz  bettlägerig,  alle  Bewegungen  der  Extre- 
mitäten waren  stets  kraftlos,  die  Schluck-  und  Kaustörungen  schein- 
bar nnunterbrochen  vorhanden.  Und  doch  scheint  mir,  dass  es  sich 
auch  hierbei  eigentlich  nur  um  den  höchsten  Grad  der  Ermüdbarkeit 
handelte,  schon  hervorgerufen  durch  die  kleinsten,  unvermeidlichen 
Ansprüche,  welche  jeder  Zeit  an  unser  Muskelsystem  gestellt  werden. 
Dass  der  Unterschied  zwischen  Parese  resp.  Lähmung  infolge  orga- 
nischer Erkrankung  der  motorischen  Centren  oder  Leitungsbahnen 
einerseits,  und  einer  abnormen  Erschöpfbarkeit  der  an  sich  contractions- 
fSlhigen  Muskeln  keine  grosse  praktische  Bedeutung  hat,  liegt  auf 
der  Hand;  in  theoretischer  Hinsicht,  in  Beziehung  auf  die  Patho- 
genese und  die  Bedeutung  der  Erscheinung  ist  dieser  Unterschied 
aber  wohl  festzuhalten.  Nur  unter  Bertlcksichtigung  dieses  Unter- 
schieds ist  auch  jene  interessante  Erscheinung  wenigstens  einiger- 
maassen  verständlich,  welche  eine  der  bemerkenswerthesten  Eigen- 
thflmlichkeiten  der  Krankheit  darstellt,  nämlich  der  von  fast  allen 
neueren  Beobachtern  hervorgehobene  auffällige  Wechsel  in  der 
Intensität  der  motorischen  Schwächezustände.  Dieser 
Wechsel  zeigt  sich  —  ganz  abgesehen  von  der  unmittelbaren  Ermü- 
dung infolge  direct  vorhergegangener  Muskelthätigkeit  —  in  der  ver- 
schiedenen Leistungsfähigkeit  der  Muskeln  an  verschiedenen  Tagen. 
In  vielen  Krankengeschichten  wird  dieses  Auftreten  von  „gute  n" 
und  von  „schlechten  Tagen"  hervorgehoben.  Besondere  äussere 
Gründe  für  diesen  Wechsel  der  Symptome  lassen  sich  nicht  nachwei- 
sen. Hervorzuheben  ist  nur,  dass  bei  weiblichen  Kranken  während 
der  Tage  der  Menstruation  die  Erscheinungen  der  Muskelermüd- 
barkeit oft  besonders  stark  hervortreten.  Ausserdem  zeigen  sich 
aber  auch  Schwankungen  des  Krankheitsverlaufs  innerhalb  grösserer 
Zeitabschnitte.  Anhaltende  Besserungen  für  Wochen  und  Monate 
können  eintreten,  ja  sie  können  so  weit  fortschreiten,  dass  der 
Anschein  völliger  Heilung  erweckt  wird.  Dann  aber  treten  ohne 
jede  bekannte  Veranlassung  neue  Verschlimmerungen  ein ,  entweder 

Deatech«  Zeitichr.  f.  NenrenheUkande.  VIU.  Bd.  3 
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in  langsamer  oder  auch  in  ziemlich  rascher,  ja  fast  plötzlicher 
Weise. 

Derartige  plötzliche  Veränderungen  in  der  Leistungsfähigkeit  der 
Muskeln  sind  eine  theoretisch  und  praktisch  gleich  wichtige  Erschei- 
nung bei  unserer  Krankheit.  Sie  sprechen  sich  oft  in  förmlichen  „ A  n  - 
fällen''  auSy  von  denen  die  Patienten  ergriffen  werden.  Schon  in 
den  ersten  Stadien  der  Krankheit  können  derartige  Anfälle  Torkom- 
men.  So  gab  z.  B.  die  von  mir  beobachtete  Kranke  an,  bereits  in 
der  ersten  Zeit  ihres  Leidens  zuweilen  während  der  Feldarbeit  zu 
Boden  gefallen  zu  sein.  Noch  wichtiger  ist  es  aber,  dass  dieses  plötz- 
liche völlige  Versagen  der  Muskeln  bezw.  diese  plötzlich  bis  zu 
völliger  Leistungsnnfähigkeit  gesteigerte  Ermüdung  auch  in  solchen 
Muskeln  auftreten  kann,  deren  Functionsnachlass  eine  unmittelbare 
Lebensgefahr  mit  sich  bringt.  Ein  derartiger  Anfall  trat  bei  unserer 
Kranken  zum  ersten  Mal  am  16.  Januar  1894  ein  (s.  Krankengeschichte). 
Die  Patientin  stttrzte  plötzlich  zu  Boden,  konnte  kein  Glied  rtthren 
und  gerieth  in  den  Zustand  höchster  Erstickungsgefahr;  erst  nach 
2—3  Tagen  war  das  Befinden  wieder  dasselbe,  wie  vor  dem  Anfalle. 
Hier  schien  also  wirklich  eine  plötzliche  allgemeine  Muskelläh- 
mung eingetreten  zu  sein.  Wodurch  die  Erstickungsgefahr  bedingt 
war,  lässt  sich  nicht  ganz  sicher  angeben.  Auf  mich  machte  es  nicht 
den  Eindruck,  als  ob  die  Athemmuskeln  selbst  in  ihrer  Function  nach- 
liessen.  Vielmehr  schien  es,  als  ob  die  zurückgesunkene  Zunge  und 
der  bei  völliger  Schling-*  und  Hustenlähmung  im  Bachen  sich  rasch 
ansammelnde  Schleim  und  Speichel  die  Gefahr  hervorbrachten.  Nach 
diesem  ersten  Anfall  wiederholten  sich  ähnliche  „Anfälle"  noch  sehr 
häufig;  erst  allmählich  traten  sie  in  dem  andauernd  immer  schlechter 
werdenden  Befinden  nicht  mehr  so  scharf  hervor,  wie  anfangs. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  derartige  Anfälle  nicht 
selten  ganz  unvorhergesehen  den  Tod  herbeiführen.  Eine 
Beihe  von  Angaben  in  den  früheren  Krankenberichten  (so  namentlich 
in  Fall  2  von  Erb,  in  den  Fällen  von  Bemak,  Eisenlohr  u.  A.) 
bestätigt  das  Vorkommen  dieses  nicht  seltenen,  fast  ganz  unerwartet 
plötzlichen  ungünstigen  Ausgangs. 

Infolge  der  erwähnten  mannigfachen  Schwankungen  der  Krank- 
heitserscheinungen kann  auch  der  gesammte  Krankheitsverlanf 
und  die  Krankheitsdauer  sich  sehr  verschieden  gestalten.  In 
einigen  Fällen  erfolgte  der  Tod  schon  nach  wenigen  Monaten  oder 
gar  Wochen  (Fall  von  W  i  1  k  s)  nach  dem  Beginn  der  ersten  Symptome, 
in  anderen  erfolgte  Besserung  bis  zu  anscheinend  völliger  Heilung. 
Dass  die  Heilung  eine  dauernde  sein  kann,  erscheint  nach  den  bis- 
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herigen  Erfahrangen  mOglicb,  aber  nicht  vOllig  gewiss,  da  zuweilen  selbst 
noch  nach  einer  Pause  von  mehreren  Monaten  bis  zu  1 — 2  Jahren 
und  mehr  ein  Rückfall  der  Krankheit  eintritt.  Erst  durch  eine  lange 
Zeit  fortgesetzte  Beobachtung  einzelner  hierher  gehöriger  Krankheits- 
fälle wird  es  mOglich  sein,  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  auch 
dauernde  endgültige  Heilungen  der  Krankheit  vorkommen. 

Wie  gesagt,  sind  diese  auffallenden  Schwankungen  in  den  Krank- 
heitserscheinungen aber  nicht  nur  von  praktischem,  sondern  auch  von 
grossem  theoretischen  Interesse.  In  allen  bisherigen  Fällen 
(Wilks,  Oppenheim,  Eisenlohr,  Hoppe,  Strümpell),  bei 
denen  eine  genaue  anatomische  Untersuchung  der  nervösen  Central- 
Organe,  der  peripherischen  Nerven  und  der  Muskeln  angestellt  wer- 
den konnte,  Hessen  sich  irgend  welche  anatomischen  Veränderungen 
in  den  genannten  Theilen  nicht  nachweisen.  Die  Krankheit  wurde 
daher  bisher  auch  wiederholt  als  „Bulbärparalyse  ohne  anatomi- 
schen Befund''  bezeichnet.  Wenn  wir  es  nun  auch  für  keineswegs 
unmöglich  halten,  dass  sich  bei  fortgesetzten  histologischen  Unter- 
suchungen auch  irgend  welche  nachweisbare  mikroskopische  Verände- 
rungen ')  finden  werden,  so  ist  doch  so  viel  schon  jetzt  sicher,  dass 
es  sich  um  keine  gröberen  Degenerationen  und  Atrophien  an  irgend 
einem  Abschnitte  der  motorischen  Centren,  Leitungsbahnen  oder  End- 
organe handelt.  Gerade  dieser  negative  Befund  steht  aber  im 
vollsten  Einklänge  mit  dem  klinischen  Verlauf  der  Krank- 
heit. Denn  in  der  That  Hesse  sich  bei  vorhandenen  stärkeren  ana- 
tomischen Veränderungen  gar  nicht  die  MögHchkeit  erklären,  dass  die 
Symptome  in  dieser  Weise  schwanken,  wie  es  tbatsäcblieh  oft  der 
Fall  ist,  dass  die  Kranken  für  kurze  oder  längere  Zeiten  wieder  voll- 
standig  leistungsfähig  sind,  dass  der  ausgeruhte  Muskel  sich  einige 
Mal  mit  annähernd  voller  Kraft  contrabirt  und  erst  infolge  seiner 
Function  nach  kürzester  Zeit  in  den  Zustand  völliger  Lähmung  über- 
geht. Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  derartige  Schwankungen  in  der 
Leistungsfähigkeit  unmöglich  von  entsprechenden  Schwankungen  der 
gröberen  anatomischen  Textur  der  betheiligten  Gewebe  begleitet 
und  bedingt  sein  können,  sondern  in  entsprechenden  Schwankungen 
irgend  welcher  biologischer  (chemischer,  physikalischer)  Verhält- 
nisse ihren  Grund  haben  müssen.    Hätten  sich  bei  unserer  Krankheit 


1)  C.  Mayer  berichtet  über  eine  Erkrankung  der  Markscheiden  in  den 
intramedallären  Antheilen  der  vorderen  Spinalwurzeln  und  der  üypoglossuswurzein, 
nachweislich  besonders  an  Mar chi -Präparaten.  Eine  sichere  Betheiligung  der 
Axencylinder  konnte  nicht  nachgewiesen  werden.  Wie  weit  dieser  Befund  von  Be- 
deatUDg  ist,  können  erst  weitere  Untersuchungen  lehren. 
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stärkere  degenerative  VeräDderongen  an  den  GanglienzelleD  oder  sonst 
wo  nachweisen  lassen,  so  wäre  dies  viel  auffallender  and  schwieriger 
zu  erklären  gewesen,  als  der  negative  grob -anatomische  Befund, 
welcher  eigentlieh  bei  genauerer  Ueberlegung  fast  als  selbstverständ- 
lich erscheint. 

Worin  nun  freilich  jene  vorauszusetzende  biologische  Veränderung 
besteht  und  wo  sie  ihren  Sitz  hat,  darüber  iassen  sich  einstweilen 
kaum  Yermuthungen  aufstellen.  Am  nächsten  liegend  und  den  herr- 
schenden Anschauungen  am  meisten  entsprechend  ist  natttrlicb  die 
Annahme  irgend  einer  Intoxication,  mit  welcher  Annahme  sieb 
sowohl  die  einzelnen  Erscheinungen  als  auch  ihr  Wechsel  ganz  gut 
erklären  Hessen.  Verschiedene  Autoren  (Goldflam,  Jelly,  Pineles) 
haben  daher  auch  schon  eine  derartige  Ansicht  geäussert.  Uns  er- 
scheint es  wichtig,  bei  allen  ätiologischen  Betrachtungen  zunächst  die 
Frage  aufzuwerfen,  ob  wir  es  überhaupt  mit  einer  ectogenen,  d.  h. 
durch  irgendwelche  äussere  Einflüsse  entstandenen,  oder  mit  einer 
endogenen,  d.  h.  auf  einer  angeboren  abnormen  biologischen  Ver- 
anlagung beruhenden  Krankheit  zu  thun  haben.  Ich  gestehe,  dass  ich 
nicht  einmal  in  dieser  Beziehung  eine  irgendwie  begründete  Vermutbung 
aussprechen  kann.  Irgend  welche  hereditäre  und  familiäre  Verhält- 
nisse, welche  meist  den  wichtigsten  Fingerzeig  für  die  Annahme  der 
endogenen  Natur  einer  Krankheit  abgeben,  sind,  wie  schon  er- 
wähnt, bei  unserer  Krankheitsform  bisher  niemals  nachgewiesen 
worden.  Auch  das  Auftreten  der  Krankheit  im  jugendlichen  Alter  ist 
nicht  so  constant,  dass  man  hieraus  etwas  entnehmen  könnte.  Die 
Neigung  der  Krankheit  zu  Recidiven  und  „Anfällen"  Hesse  sich  frei- 
lich mit  der  Voraussetzung  einer  endogenen  Krankheitsursache  (man 
denke  an  die  periodischen  Psychosen,  an  Epilepsie  u.  s.  w.)  ganz  gut 
in  Uebereinstimmung  bringen;  von  einer  entscheidenden  Bedeutung 
dieses  Umstandes  ist  aber  keine  Rede.  Ebenso  dürfte  die  ausschUess- 
liche  Beschränkung  der  Erscheinungen  auf  das  motorische  Gebiet  (s.  u.), 
wenn  sie  auch  entschieden  für  eine  endogene  Krankheitsursache  ver- 
dächtig ist,  nicht  ausschlaggebend  sein. 

Allein  auch  für  eine  ectogene  Krankheitsursache  fehlen  alle 
sicheren  Anzeichen.  Dem  gelegentlichen  Auftreten  der  Krankheit  nach 
einer  Influenza  oder  einer  sonstigen  acuten  Krankheit  kann  keine  grosse 
Bedeutung  beigemessen  werden.  Eber  könnte  man  daran  erinnern, 
dass  wiederholt  eine  gewisse  Häufung  der  Fälle  zu  bestimmten  Zeiten 
vorgekommen  zu  sein  scheint.  Erb  berichtet  in  seiner  ersten  Mit- 
theilung gleich  über  3  Fälle,  welche  sich  freilich  auf  einen  Zeitraum 
von  2 — 3  Jahren  vertheilen.    Dann  aber  bat   er  meines  Wissens  in 
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langen  Jahren  keine  weitere  einschlägige  Beobachtang  gemacht.  Gold  - 
flam  beobachtete  alle  seine  drei  nenen  Fälle  fast  gleichzeitig,  ebenso 
Pineles  seine  4  Fälle.  Natürlich  können  hier  Zufälligkeiten  obwalten, 
und  80  wird  man  hieraas  einstweilen  kanm  weitere  Schlüsse  ziehen  dür- 
fen, vielmehr  einfach  gestehen  müssen,  dass  die  Pathogenese  unserer 
Krankheit  einstweilen  noch  in  völliges  Dunkel  gehttUt  ist  und  bisher 
auch  nicht  durch  Heranziehung  analoger  Erscheinungen  aus  anderen 
Gebieten  der  Pathologie  eine  Aufklärung  erfahren  hat.  Mit  der  soge- 
nannten „periodischen  Extremitätenlähmung^'  und  sonstigen  „periodi- 
sehen''  Lähmungsformen  (insbesondere  an  den  Augenmuskeln)  könnte 
man  gewisse  Analogien  hervorheben,  zumal  es  sich  auch  hierbei  um 
keine  gröberen  anatomischen  Veränderungen  als  Ursache  der  eintreten- 
den Lähmung  handeln  kann.  Andererseits  sind  aber  hierbei  die  kurze 
Dauer  der  jedesmaligen  Lähmung,  das  Freibleiben  der  bulbären  Muskel- 
gebiete, das  zuweilen  beobachtete  familiäre  Auftreten  der  Krankheit 
und  vor  Allem  das  zeitweilige  fast  völlige  Erlöschen  der  elektrischen 
Muskel-  und  Nervenerregbarkeit  Erscheinungen,  welche  doch  für  einen 
wesentlichen  Unterschied  beider  Krankheitszustände  sprechen.  Ob  ein 
ähnlicher  Symptomencomplex,  wie  er  für  unsere  Krankheit  charakte- 
ristisch ist,  als  Theilerscheinung  auch  bei  anderen  Krankheiten 
auftreten  kann,  ist  noch  ungewiss.  Am  ehesten  könnte  man  an  ein- 
zelne Beobachtungen  erinnern  (Bristowe,  Suckling),  wonach  unter 
Umständen  beim  Morbus  Basedowii  ähnliche  Erscheinungen  von 
bulbärer  Muskelschwäche  und  MuskelermUdbarkeit  aufzutreten  schei- 
nen. Doch  sind  die  bisherigen  spärlichen  Erfahrungen  hierüber  noch 
zu  unbestimmt. 

Etwas  klarere  Vorstellungen,  als  über  das  Wesen  der  Krankheit, 
können  wir  uns  über  die  Frage  nach  dem  Sitz  der  krankhaften 
Erscheinungen  machen.  Zunächst  geht  aus  allen  Beobachtungen 
deutlich  hervor,  dass  es  sich  ausschliesslich  um  eine  Affectiou  des 
motorischen  Systems  handeln  muss.  Wenn  wir  von  den  sachlich 
jedenfalls  nicht  bedeutungsvollen  gelegentlichen  Angaben  über  leichte 
schmerzhafte  Empfindungen,  geringe  Parästhesien  u.  dgl.  abseben,  so 
finden  wir  nicht  ein  einziges  Symptom  der  Krankheit,  welches  auf  die 
Betheiligung  anderer  Nervengebiete  ausser  dem  motorischen  hinweist. 
Stets  sind  die  Sensibilität  der  Haut  und  aller  Sinnesorgane  völlig 
ungestört,  niemals  finden  sich  auffallende  vasomotorische  oder  tro- 
phische  Störungen,  niemals  eine  Anomalie  der  Harnentleerung,  nie- 
mals eine  krankhafte  Veränderung  in  dem  psychischen  Verhalten  der 
Patienten.  Ob  aber  das  gesammte  motorische  System  oder  nur  ein 
Abschnitt  desselben  in   krankhafter  Weise  verändert   ist,  lässt  sich 
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einstweilen  nicht  entscheiden.  Den  einzigen  Anhaltspunkt,  welchen 
wir  bisher  bei  dem  yOlligen  Mangel  aller  anatomischen  Befände  zur 
Entscheidung  dieser  Frage  haben,  geben  die  interessanten  Befände 
J oll 7 's  über  die  abnorme  ErschOpf barkeit  der  Muskeln  bei  directer 
oder  indirecter  (vom  Nerven  aus)  faradischer  Reizung.  Ich  selbst 
hatte  mir  bei  meiner  Patientin  ebenfalls  die  Frage  vorgelegt,  ob  man 
nicht  die  abnorme  rasche  Muskelermttdnng  durch  wiederholte  elek- 
trische Reizungen  erzielen  kOnnte  (s.  o.  S.  23),  hatte  aber  nur  galva- 
nische Reize  angewandt.  Ebenso,  wie  auch  Jolly,  konnte  ich  auf 
diese  Weise  eine  deutliche  Muskelermttdung  nicht  erzielen.  Bei  fort- 
gesetztem Faradisiren  der  Muskeln  zeigt  sich  aber,  wie  Jolly  gefun- 
den hat  und  worauf  nun  bei  weiteren  Beobachtungen  vornehmlich  zu 
achten  sein  wird,  nach  einer  Viertels-  bis  einer  ganzen  Minute  eine 
gleichmassige  Abnahme  der  Gontraction,  welche  letztere  je  nach  der 
Reizstärke  früher  oder  später  ganz  verschwindet.  Hieraus  geht  also 
hervor,  dass  die  abnorme  Erschöpfbarkeit  jedenfalls  nicht  ausschliess- 
lich auf  die  centralen  motorischen  Neurone  beschränkt  ist,  sondern 
sich  entweder  auf  das  gesammte  motorische  System  erstreckt  oder 
nur  auf  dessen  peripherischen  Abschnitt.  Ja,  man  könnte  sehr  wohl 
die  Vermuthung  hegen,  dass  es  die  Muskeln  selbst  sind,  in  welcher 
sich  die  abnormen  Vorgänge  abspielen,  und  jedenfalls  ist  in  künftigen 
Fällen  auf  die  anatomische  Beschaffenheit  der  Muskeln  selbst  noch 
grössere  Aufmerksamkeit  zu  verwenden,  als  es  bisher  geschehen  ist. 
Die  bekannten  Befunde  Erb 's  in  den  Muskeln  von  Kranken  mit  Myo- 
tonie, sowie  die  neuerlichen  Muskelbefunde  Goldflam's^  beider 
paroxysmalen  Lähmung  könnten  bis  zu  einem  gewissen  Orade  zum 
Vergleich  herangezogen  werden. 

Aehnlich  wie  bei  elektrischer  Reizung  wird  es  in  Zukunft  viel- 
leicht auch  bei  reflectorischer  Reizung  der  Muskeln  gelingen,  die 
Ermüdungsphänomene  hervorzurufen.  Ich  selbst  habe  bei  meinen  Ver- 
suchen den  Eindruck  gehabt,  dass  bei  wiederholtem  Beklopfen  der 
Patellarsehne  zwar  vielleicht  manchmal  eine  Muskelermüdung  sich  gel- 
tend machte,  dass  dieselbe  aber  nie  sehr  deutlich  hervortrat  Wahr- 
scheinlich waren  hierbei  die  dem  Muskel  zur  Verfügung  stehenden 
Erholungszeiten  stets  lang  genug,  um  den  durch  die  einmalige  kurze 
reflectorische  Zuckung  entstandenen  Verlust  an  Zuckungsenergie  so- 
fort wieder  auszugleichen,  lieber  die  Reflexe  im  Allgemeinen  sei 
hier  noch  bemerkt,  dass  die  Patellarreflexe  in  den  meisten  bisher  be- 
obachteten Fällen  ziemlich  lebhaft,  wenn  auch  nicht  gerade  abnorm 


1)  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilk.  Bd.  YII.  S.  Iflg. 
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gesteigert  waren.  Fassclonns  war  niemals  hervorzurafen.  Die  Sehnen- 
reflexe an  den  oberen  Extremitäten  verhalten  sich  normal  oder  sind, 
wie  in  unserem  Falle ,  ebenfalls  ziemlich  lebhaft.  Die  Haatreflexe 
bieten  nichts  Bemerkenswerthes  dar.  Auffallend  erscheint  nur  das 
meist  geringe  Hervortreten  der  Ganmenroflexe. 

Aensserlich  bemerkbare  Veränderungen  am  Muskelsystem  sind  in 
der  Regel  nicht  vorhanden.  Erb  hob  in  einer  seiner  Beobachtungen 
freilich  eine  leichte  Atrophie  der  Nackenmuskeln  und  anscheinend 
aaeb  der  Kaumuskeln  hervor.  Im  Allgemeinen  kann  man  aber  be- 
stimmt behaupten  y  dass  auch  die  am  stärksten  ergriffenen  Muskeln 
(z.  B.  die  Zunge)  selbst  bei  längerer  Krankheitsdauer  keine  deutliche 
Atrophie  erfahren.  Die  Gesammtentwicklung  der  Mnsculatur  scheint 
in  den  meisten  Fällen  eine  annähernd  normale  zu  sein.  Nur  in  ein- 
zelnen Fällen  wird  berichtet,  dass  die  Musculatur  im  Ganzen  oder  an 
einzelnen  Körpertheilen  (so  z.  B.  in  unserem  Fall  an  den  kleinen  Hand- 
maskeln)  auffallend  dttrilig  entwickelt  war. 

Ueber  den  Verlauf  der  Krankheit  haben  wir  das  Wesentliche  schon 
oben  hervorgehoben.  Dass  die  Prognose  danach  stets  zweifelhaft  zu 
stellen  ist,  geht  daraus  ohne  Weiteres  hervor.  Trotzdem  ist  stets  an  die 
Möglichkeit  der  schon  oft  beobachteten,  lange  Zeit  andauernden  und 
vielleicht  sogar  in  völlige  Heilung  übergehenden  Remissionen  der 
Krankheit  zu  denken,  ebenso  freilich  auch  an  die  zuweilen  plötzlich 
auftretenden  gefährlichen  Schwäehezustände  in  den  bulbären  Muskel- 
gebieten. In  therapeutischer  Hinsicht  sind  bis  jetzt  specifisch  wirk- 
same Mittel  nicht  aufgefunden.  Das  Hauptgewicht  ist  wohl  stets  auf 
möglichste  Schonung  der  Kranken  zu  legen.  Will  man  eine  gal- 
vanische Behandlung  versuchen,  so  würde  ich  nur  zur  Anwendung 
von  schwachen  continuirlichen  Strömen  unter  Vermeidung  aller  Reizun- 
gen rathen.  Von  inneren  Mitteln  habe  ichStrychnin  völlig  wir- 
kungslos gefunden,  ebenso  verschiedene  andere  Nervina.  — 

Dass  die  Krankheit  eine  vollkommen  einheitliche  und  charakteri- 
stische ist,  darüber  kann  jetzt  nach  den  von  den  verschiedensten  Sei- 
ten her  mitgetheilten  Beobachtungen  kein  Zweifel  mehr  sein.  Darum 
macht  sich  auch  das  Bedürfniss  nach  einem  besonderen  Namen  für 
die  Krankheit  immer  mehr  und  mehr  geltend.  Erb  sprach  zunächst 
nnr  von  einem  „neuen,  wahrscheinlich  bulbären  Symptomencomplex'^ 
und  Oppenheim  gebrauchte  die  Bezeichnung  „Bulbärparalyse  ohne 
anatomischen  Befund".  Hieraus  geht  hervor,  dass  beiden  Beobachtern 
die  „bnl baren"  Erscheinungen  als  die  im  Krankheitsbilde  am  mei- 
sten hervorstechenden  erschienen,  was  auch  jedenfalls  zutrifft,  so 
wichtig  auch  die  Symptome  an  der  übrigen  Körpermusculatur  sind. 


40  II.  Stbümpcll,  Ueber  die  aathenlBche  finlb&rparalyse. 

Ich  selbst  habe  auf  der  Badener  Nenrologenversammlang  1894  den 
Namen  «^asthenische  Bnlbärparalyse^'  Torgesohlagen,  indem  ich 
absichtlich  an  die  älteren  Bezeichnungen  der  Krankheit  anknttpfen  nnd 
dorch  das  Beiwort  „asthenisch^'  den  Mangel  anatomisch  nachweisbarer 
Verändemngen  andeuten  wollte.  Vollkommen  bezeichnend  ist  der  Name 
freilich  nicht,  da  ja  die  Bnlbftrerscheinnngen  nur  einen  Theil  der  Krank- 
heitssymptome aasmachen.  Immerhin  kann  ich  zur  Rechtfertigung 
anfuhren,  dass  auch  in  Fällen  von  gewöhnlicher  Bnlbärparalyse  letztere 
Bezeichnung  oft  genug  gebrancht  wird,  auch  wenn  sich  gleichzeitige 
Atrophien  an  den  Extremitätenmuskeln  yorfinden.  Jolly  hat  die  Be- 
nennung ,,Myasthenia  gravis  psendoparalytica^'  vorgeschla 
gen,  welche  freilich  den  Krankheitssymptomen  in  umfassenderer  Weise 
Rechnung  trägt,  mir  für  den  praktischen  Gebrauch  aber  ein  wenig 
umständlich  erscheint  und  ausserdem  durch  das  Beiwort  „myasthe- 
nisch'^  vielleicht  das  doch  noch  nicht  begründete  Vorurtheil  eines  myo- 
pathischen  Ursprungs  der  Krankheit  erwecken  könnte.  Nun  —  auf 
die  Benennung  kommt  ja  nicht  zu  viel  an.  Hoffen  wir,  dass  weitere 
Untersuchungen  und  Beobachtungen  uns  recht  bald  einen  tieferen  Ein- 
blick in  das  Wesen  der  Krankheit  und  ihre  Ursachen  verschaffen 
werden.  

NACHTRAG. 
Soeben  erhalte  ich  nachträglich  noch  eine  im  „Policlinico^'  er- 
schienene Arbeit  von  R.  MurriO.  Dieselbe  enthält  die  klinische  Be- 
obachtung eines  weiteren  Falles,  bei  welchem  sich  die  Erscheinungen 
mit  mehrfachen  langen  Remissionen  und  Intermissionen  bereits  auf 
12  Jahre  erstrecken.  Sehr  bemerkenswerth  sind  die  eingehenden  Stu- 
dien über  die  Ermüdungserscheinungen  in  den  Muskeln,  namentlich 
die  von  Murri  gefundene  interessante  Tbatsache,  dass  die  durch  den 
faradischen  Strom  bis  zu  völliger  Erschöpfung  ermüdeten  Muskeln  für 
den  Willensreiz  sofort  wieder  ihre  ursprüngliche  Erregbarkeit  be- 
sitzen. Murri  erörtert  gleichfalls  die  verschiedenen  möglichen  Theorien 
der  Krankheit  und  spricht  sich  sehr  bestimmt  für  einen  neuropathi- 
schen,  nicht  rein  myopathischen  Ursprung  ans.  Um  einen  nichts  piä- 
judidrenden  Namen  für  die  Krankheit  zu  gebrauchen,  nennt  er  sie 
die  „Erb'sche  Krankheit^ 

1)  SopraancasodimalattiadiErb.  PolicUnico,  Vol.  II,  M.  Fase.  9.  Rom  1895. 
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Aus  dem  patholog.  Laboratorium  an  der  k.  Universität  Warschau. 

Ueber  den  Einflnss  des  galyanischen  Stromes  auf  die 
Reizbarkeit  der  Hirnrinde. 

Von 

Adolf  Spanbock. 

Indem  ich  meine  Untersachungen  über  die  Veränderungen  der  Reiz- 
barkeit der  Hirnrinde  0  fortsetzte,  verweilte  ich  in  der  letzten  Zeit  bei 
der  Frage,  welche  Veränderungen  in  dieser  Reizbarkeit  nach  Durch- 
Idtang  eines  galvanischen  Stromes  eintreten.  Die  von  mir  nach  dieser 
Richtung  hin  angestellten  Versuche  gestatten  mir,  einige  Thesen  auf- 
zustellen, die,  wie  es  mir  scheint,  nicht  ohne  theoretisches  und  prak- 
tisches Interesse  sind.  Es  sei  hier  bemerkt,  dass  ich  auch  dieses  Mal 
den  Rathschlägen  des  Herrn  Prof.  S,  M.  Lukjanow  gefolgt   bin. 

Sämmtliche  Versuche  wurden  an  Hunden,  die  vorher  keinen  stören- 
den Manipulationen  ausgesetzt  waren,  angestellt.  Eine  Narkose  kam 
bei  den  Versuchen  nicht  in  Anwendung.  Nach  Trepanation  und  Ent- 
fernung der  Dura  mater  wurde  die  Reizbarkeit  der  Hirnrinde  in  der 
Region  der  motorischen  Centra  untersucht.  Als  Maassstab  für  den 
Reizbarkeitszustand  diente  der  minimale  Bewegungseffect,  unter  Be- 
untzong  von  Nadelelektroden  der  seeundären  Spirale  des  Du  Bois- 
Reymond'schen  Schlittenapparates  und  eines  Grenet'schen  Ele- 
mentes. Nachdem  die  normalen  Verhältnisse  festgestellt  waren,  leitete 
ich  durch  das  Gehirn  den  constanten  Strom  einer  Hirschmann  'sehen 


1)  A.  Spanbock,  üeber  die  Bewegungseffecte,  die  bei  erhöhtem  und  herab- 
gesetztem Drucke  im  Arterieo Systeme  von  der  Hirnrinde  aus  erhalten  werden; 
Ziegler's  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  und  zur  allgemeinen  Pathologie. 
Bd.  VIII.  —  Derselbe,  Einige  Versuche  an  den  motorischen  Rindenceutren  nach 
Unterbindung  der  Harnleiter.   Neurolog.  Centralblatt.  1891.  Nr.  21. 
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Batterie  10  oder  15  Minuten  lang  hindnrcb.  Die  Elektroden  wurden 
je  nach  den  Versuchsbedingungen  verschiedenartig  applicirt.  In  man- 
chen Fällen  —  Versuche  mit  Längsströmen  —  diente  der  entblösste 
Gehirnabschnitt  als  Ansatzstelle  ftlr  die  Anode  resp.  die  Kathode, 
während  die  ungleichnamige  Elektrode  in  der  Lumbaigegend  ange- 
legt wurde.  In  anderen  Fällen  —  Versuche  mit  Querströmen  —  fand 
eine  doppelte  Trepanation  an  symmetrischen  Schädelstellen  und  Durch- 
leitnng  des  Stromes  in  querer  Richtung  statt. 

Ich  habe  selbst  die  geringste  Compression  des  Hirnsubstanz  durch 
die  Elektroden  vermieden,  indem  ich  mich  mit  der  blossen  Berührung 
begütigte;  dabei  bediente  ich  mich  entweder  der  nnpolarisirbaren 
Elektroden  in  Form  eines  Pinsels  von  geringer  Dimension  oder  der 
gewöhnlichen  in  der  Elektrotherapie  angewandten  knöpf-  oder  platten- 
förmigen  mit  Sämischleder  und  Leinwand  überzogenen  Elektroden.  Die 
Stärke  des  galvanischen  Stromes  wurde  vermittelst  desHirschmann- 
schen  absoluten  Galvanometers  gemessen;  dieselbe  entsprach  5  bis 
10  M.-A.  Unter  Zuhülfenahme  eines  .Elementenzählers  konnte  der 
Strom,  ganz  allmählich  anwachsend,  eingeleitet  und  ebenso  abnehmend 
unterbrochen  werden. 

Neben  den  Versuchen  mit  unmittelbarer  Galvanisation  wurden 
auch  solche  mit  indirecter  Galvanisation  durch  die  knöcherne  Decke 
hindurch  angestellt.  Nachdem  ich  auf  die  oben  angegebene  Weise 
die  normalen  Verhältnisse  festgestellt  hatte,  setzte  ich  die  excidirten 
Knochenstücke  wieder  ein  und  leitete  dann  den  constanten  Strom 
durch  den  Kopf,  wobei  ich  die  Elektroden  nicht  auf  die  Himober- 
fläche,  sondern  auf  die  Knochenplatten  anlegte.  Am  Schlüsse  des 
Versuches  wurden  die  Knochenstttcke  wieder  entfernt.  Im  Uebrigen 
blieb  die  Versuchsanordnung  die  gleiche. 

Nach  der  Galvanisation  wurde  nochmals  die  Reizbarkeit  der  Hirn- 
rinde unter  Wahrung  aller  Vorsichtsmaassregeln  geprüft. 

In  manchen  Versuchen  leitete  ich  den  galvanischen  Strom  zwei- 
mal durch  das  Hirn,  wobei  ich  die  Stromrichtung  entweder  änderte 
oder  unverändert  Hess. 

Es  wäre  zwecklos,  sämmtliche  Versuche  in  extenso  anzuführen. 
Im  Folgenden  stelle  ich  meine  Hauptschlüsse  in  systematischer  Ord- 
nung zusammen  und  illustrire  sie  zugleich  durch  einige  Beispiele  ans 
dem  von  mir  gesammelten  Versnchsmateriale.  Ich  glaube,  dass  eine 
solche  Art  der  Darlegung  am  zweckmässigsten  ist  Selbstverständ- 
lich haben  die  hier  beigebrachten  Beispiele  gleichzeitig  den  Zweck, 
als  Beweise  für  die  entsprechenden  Thesen  zu  dienen. 
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In  den  zu  beBchreibenden  Versuchen  wurden  unpolarisirbare  Elek- 
troden benutzt.  Im  Grossen  und  Ganzen  fielen  die  Resultate  bei  An- 
wendung von  metallischen  Elektroden  in  gleichem  Sinne  aus;  der 
Unterschied  bestand  nur  darin,  dass  man  beim  Gebrauch  der  letz- 
teren in  demselben  Momente,  da  die  Galvanisation  unterbrochen  wurde, 
eine  negative  Schwankung  der  Galvanometernadel  constatirte,  die  sich 
nnr  allmählich  ausglich.  Bei  Querströmen  tritt  diese  Schwankung 
evidenter,  als  bei  Längsströmen  hervor.  Der  Erscheinung  der  nega- 
tiven Schwankung  der  Galvanometernadel  begegnen  wir,  falls  wir  mit 
gewöhnlichen  metallischen  Elektroden  arbeiten,  auch  in  denjenigen 
Versuchen,  die  an  frisch  (durch  Erstickung)  getödteten  Thieren  an- 
gestellt werden. 

A.  Die  Einwirkang  des  galvanischen  Stromes  anf  das 
entblSsste  Gehirn. 

I.  Längsströme, 
a)  Aufsteigender  Strom. 

i.  Die  Reizbarkeit  der  Hirnrinde  erweist  sich  entsprechend  der 
Afplicationsstelle  der  Kathode  in  der  nächsten  Zeit  nach  der  Unter- 
brechung der  Stromwirkung  als  gesteigert, 

2,  Die  durch  den  galvanischen  Strom  gesteigerte  Reizbarkeit  kann 
auch  nach  Unterbrechung  des  Stromes  noch  eine  Zeit  lang  anivachsen, 
Demgemäss  wird  das  Maximum  der  Reizbarkeit  entweder  während  der 
Galvanisation  selbst  oder  in  den  nächsten  Minuten  nach  der  Unter- 
brechung derselben  gefiinden, 

Beispiel  a.  —  Der  beobachtete  Bewegungseflfect:  Flexion  der 
rechten  vorderen  Extremität.  Normale  Reizbarkeit  bei  einem  Rollen- 
abstande von  15,0  Gm.  Ein  5  M.-A.  starker  Strom  wirkt  10  Minuten 
lang  auf  das  Hirn  ein.  Nach  einer  Pause  von  1  Minute  entspricht 
die  Reizbarkeit  einem  Rollenabstand  von  16,0  Cm.,  nach  10  Minuten  — 
16,5  Cm.,  nach  15  Minuten  —  16,0  Cm. 

5.  Bei  Wiederholung  der  Galvanisation  10—15  Minuten  nach  der 
ersten  Einwirkung  des  Stromes  kann  eine  Reizbarkeiiserhöhung  aus- 
bleiben ,  besonders  dann ,  wenn  die  Folgen  des  ersten  Eingriffes  sich 
noch  nicht  ausgeglichen  haben. 

Beispiel  ß.  —  Der  Anfang  des  Versuches  wie  im  Beispiel  a. 
Leiten  wir  darauf  10  Minuten  lang  einen  5  M.-A,  starken  Strom  durch 
das  Hirn,  so  entspricht  1  Minute  nach  Unterbrechung  des  Stromes  die 
Reizbarkeit  einem  Rollenabstande  von  10,0  Cm.;  derselbe  Werth  wird 
auch  nach  5  Minuten  gefunden. 
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b)  Absteigender  Stron. 

1.  Die  Reizbarkeit  der  Hirnrinde  erweist  sich  entsprechend  der 
Applicationssteile  der  Anode  unmittelbar  nach  der  Unterbrechung  des 
Stromes  als  gesunken.  Die  Reizbarkeitsabnahme  tritt  jedoch  minder 
schroff  hervor,  als  die  bei  aufsteigendem  Strom  wahrgenommene  Reiz- 
barkeitserhöhung. Somit  muss  die  Kathodenwirkung  gegenüber  der 
Anodenwirkung  als  die  hochgradigere  anerkannt  werden. 

2.  Die  Reizbarkeitsabnahme  erreicht  gewöhnlich  ihre  Grenze  be- 
reits während  der  Oalvanisation;  nach  Unterbrechung  des  Stromes 
gleicht  sich  die  Abnahme  aus,  wobei  jedoch  die  Reizbarkeit  ihre  Norm 
nicht  übersteigt.  Auch  von  diesem  Standpunkte  aus  erscheint  somit  die 
Anodenwirkung  geringer  als  die  Kathodenwirkung. 

Beispiel  y.  —  Der  beobachtete  Bewegangseffect:  Extension  der 
linken  vorderen  Extremität.  Normale  Reizbarkeit  bei  einem  Bollen- 
abstand von  17,0  Gm.  Es  wird  ein  5  M.-A.  starker  Strom  10  Minuten 
lang  durch  das  Hirn  geleitet  Nach  einer  Pause  von  1  Minute  ent- 
spricht die  Reizbarkeit  einem  Bollenabstande  von  16,0  Gm.,  nach 
5  Minuten  —  16,0  Gm.,  nach  15  Minuten  —  16,5  Gm. 

3.  Wird  die  Galvanisation  nach  Ablauf  einiger  Minuten  in  gleichem 
Sinne  wiederholt,  so  erhält  man  ein  ä/mliches  Resultat,  wie  das  erste 
Mal;  eine  weitere  Reizbarkeitsabnahme  ist  nicht  »u  verzeichnen. 

Beispiel  ö.  —  Der  beobachtete  Bewegungseffect:  Extension  der 
linken  vorderen  Extremität.  Normale  Reizbarkeit  bei  einem  Bollen- 
abstande von  10,5  Gm.  Es  wird  ein  5  M.-A.  starker  Strom  10  Minuten 
lang  durch  das  Hirn  geleitet.  Nach  einer  Pause  von  1  Minute  ent- 
spricht die  Beizbarkeit  einem  Bollenabstand  von  9,5  Gm.,  nach  5  Min. 
—  10,5  Gm.  Darauf  wird  von  Neuem  ein  5  M.-A.  starker  Strom 
10  Minuten  lang  in  Thätigkeit  gesetzt.  Nach  der  Unterbrechung  des 
Stromes  entspricht  die  Beizbarkeit  nach  1  Minute  einem  Boilenabstand 
von  9,5  Gm.,  nach  5  Minuten  —  9,5  Gm.,  nach  10  Minuten  —  10,0  Gm., 
nach  15  Minuten  —  10,0  Cm. 

e)  Weebsel  ton  auf-  und  absteigenden  StrSmen. 
1,  Wenn  man  eine  Hirnrinde,  welche  noch  Anzeichen  der  voraus- 
gegangenen Einwirkung  eines  aufsteigenden  Stromes  erkennen  lässf, 
nunmehr  mit  absteigendem  Strome  behandelt,  so  erhält  man  eine  für 
die  Anodenwirkung  charakteristische  Reizbarkeitsabnahme.  Dieser  Ab- 
nahme der  Reizbarkeit  folgt  dann  eine  Erhöhung  derselben.  In  man- 
chen Fällen  ändert  sich  der  durch  aufsteigenden  Strom  gesetzte  Reiz- 
barkeitszustand unter  dem  Einfluss  des  nachfolgenden  absteigenden 
Stromes  nicht. 
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2.  Behandelt  man  eine  Birnrinde,  die  noch  Anzeichen  der  vor- 
ausgegangenen  Einwirkung  eines  absteigenden  Stromes  erkennen  lässt, 
nachträglich  mit  aufsteigendem  Strome,  so  findet  man  eine  Jur  die  Ka- 
thodenwirkung  charakteristische  Reizbarkeitsabnahme.  Dabei  kehrt 
die  Reizbarkeit  entweder  zur  Norm  zurück  oder  übersteigt  sogar  die- 
selbe. 

Beispiel  e.  —  Der  beobachtete  Bewegoogseffect:  Flexion  der 
rechten  vorderen  Extremität.  Normale  Reizbarkeit  bei  17,0  Gm.  Rollen- 
abstand.  Es  wird  ein  5  M.*A.  starker  aufsteigender  Strom  15  Minuten 
lang  durch  das  Hirn  geleitet.  Nach  einer  Pause  von  1  Minute  ent- 
spricht die  Reizbarkeit  einem  Rollenabstand  von  18|0  Cm.,  nach  5  Min. 

—  18,5  Cm.,  nach  10  Minuten  —  17,5  Cm,,  nach  15  Min.  —  17,5  Cm. 
Daraufkommt  für  15  Minuten  ein  5  M.-A.  starker  absteigender  Strom 
in  Anwendung.  Nach  einer  Pause  von  1  Minute  entspricht  die  Reiz- 
barkeit einem  Rollenabstand  von  17,5  Cm.,  nach  5  Min.  —  17,5  Cm., 
nach  15  Minuten  —  17,5  Cm. 

Beispiel  C*  —  Der  beobachtete  Bewegnngseffect:  Extension  der 
rechten  vorderen  Extremität.  Normale  Reizbarkeit  bei  einem  Rollen- 
abstande von  1 1,0  Cm.  Es  wird  ein  5  M.-A.  starker  aufsteigender  Strom 
15  Min.  lang  durch  das  Hirn  geleitet.  Nach  einer  Pause  von  1  Min.  ent- 
spricht die  Reizbarkeit  einem  Rollenabstand  von  12,0  Cm.,  nach  5  Min. 

—  12,0  Cm.,  nach  15  Minuten  —  12,0  Cm.  Darauf  wird  ein  5  M.-A. 
starker  absteigender  Strom  15  Minuten  lang  hindurchgeleitet.  Nach 
einer  Pause  von  1  Minute  entspricht  die  Reizbarkeit  einem  Rollen- 
abstand von  11,5  Cm.,  nach  5  Minuten  —  11,5  Cm.,  nach  10  Minuten 

—  12,0  Cm,,  nach  15  Minuten  —  12,0  Cm. 

Beispiel  17.  —  Der  beobachtete  Bewegnngseffect:  Extension  der 
rechten  vorderen  Extremität  Normale  Reizbarkeit  bei  einem  Rollen- 
abstand von  15,5  Cm.  Es  wird  ein  5  M.-A.  starker  absteigender  Strom 
15  Minuten  lang  durch  das  Hirn  geleitet.  Nach  einer  Pause  von  1  Minute 
entspricht  die  Reizbarkeit  einem  Rollenabstand  von  14,5  Cm.,  nach 
5  Minuten  —  14,5  Cm.  Darauf  wird  ein  5  M.-A.  starker  aufsteigender 
Strom  15  Minuten  lang  applicirt.  Nach  einer  Pause  von  1  Minute  ent- 
spricht die  Reizbarkeit  einem  Rollenabstand  von  15,5  Cm.,  nach  5  Min. 

—  15,5  Cm.,  nach  15  Minuten  —  15,5  Cm. 

n.  (lueratröme. 
i.  Die  Reizbarkeit  der  Hirnrinde  steigt  entsprechend  der  Appli- 
eationsstelle  der  Kathode;  entsprechend  der  Applioationsstelle  der  Anode 
nimmt  sie  ab.    Die  Reizbarkeitszunahme  kann  verhältnissmässig  be- 
deutender sein,  als  die  Reizbarkeitsabnahme.     Die  Veränderungen  in 
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der  Reixbarkeit  erreichen  gewöhnlich  ihre  Grenzen  bereits  während  der 
Stromwirkung, 

2.  Wird  die  Galvanisation  in  querer  Richtung  nach  Verlauf  einiger 
Minuten  in  gleichem  Sinne  wiederholt,  so  bleibt  der  Charakter  der 
Reisbarkeitsveränderungen  derselbe  wie  zuvor. 

Beispiel  &. —  Die  beobachteten  Bewegnngseffeete:  Extension 
der  vorderen  Extremitäten.  Die  normale  Reizbarkeit  im  Gebiete  der 
rechten  Hemisphäre  entspricht  einem  Bollenabstand  von  17,0  Cm.,  im 
Gebiete  der  linken  Hemisphäre  —  16,5  Gm.  Es  wird  ein  5  M.-A. 
starker  Strom  in  qnerer  Bichtnng  von  links  nach  rechts  10  Minnten 
lang  geleitet.  Nach  einer  Paase  von  1  Minute  steigt  die  Beizbarkeit 
rechts  in  einem  so  hohen  Grade,  dass  bei  einem  Bollenabstand  von 
1 7,0  Gm.  eine  Reihe  convnlsiver  Bewegungen  in  der  linken  vorderen 
Extremität  auftritt,  links  entspricht  die  Beizbarkeit  einem  Bollen- 
abstand von  15,0  Cm.  Nach  10  Minuten  entspricht  die  Beizbarkeit 
rechts  einem  Bollenabstand  von  18,0  Gm.,  links  —  15,0  Gm.  Nach 
20  Minuten  entspricht  die  Beizbarkeit  rechts  einem  Bollenabstand  von 
17,0  Gm.,  links  16,0  Gm.  Darauf  wird  von  Neuem  ein  5  M.-A.  starker 
Strom  10  Minuten  lang  in  gleicher  Richtung  geleitet.  Nach  einer  Pause 
von  1  Minute  entspricht  die  Beizbarkeit  rechts  einem  Bollenabstand 
von  18,0  Gm.,  links  —  15,0  Gm.  Nach  5  Minuten  bleiben  die  Verhält- 
nisse die  gleichen,  nach  15  Minuten  entspricht  die  Beizbarkeit  rechts 
einem  Bollenabstand  von  17,5  Gm.,  links  —  16,0  Cm. 

3.  Mit  dem  Wechsel  der  Richtung  des  Querstromes,  d.  h.  wenn 
letzterer  bald  von  rechts  nach  links,  bald  von  links  nach  rechts  geleitet 
wird,  sieht  man  auch  einen  Wechsel  der  für  die  Anode  und  Kathode  cha- 
rakteristischen Veränderungen  in  der  Reizbarkeit  eintreten, 

Beispiel  i,  —  Die  beobachteten  Bewegungseffecte:  Extension 
der  vorderen  Extremitäten.  Normale  Beizbarkeit  im  Gebiete  der  rech- 
ten Hemisphäre:  16,0  Gm.  Bollenabstand,  im  Gebiete  der  linken: 
16,0  Cm.  Es  wird  ein  5  M.-A.  starker  Strom  15  Minnten  lang  in  querer 
Bichtung  von  links  nach  rechts  geleitet.  Nach  einer  Pause  von  1  Minute 
entspricht  die  Beizbarkeit  rechts  einem  Bollenabstand  von  17,5  Gm., 
links  —  15,5  Gm.,  nach  5  Minuten  rechts  16,5  Gm.,  links  —  15,5  Gm., 
nach  15  Minuten  bleiben  die  Verhältnisse  unverändert,  darauf  wird 
ein  5  M.-A.  starker  Strom  15  Minuten  lang  in  querer  Bichtung  von 
rechts  nach  links  geleitet.  Nach  einer  Pause  von  1  Minute  entspricht 
die  Beizbarkeit  rechts  einem  Bollenabstand  von  16,0  Gm.,  links  — 
17,0  Cm.,  nach  10  Minuten  rechts  16,5  Gm.,  links  —  17,0  Gm.,  nach 
16  Minnten  sind  die  Verhältnisse  unverändert. 
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B.  Wirkung  des  galyanisclieii  Stromes  aaf  das  nieht  entblösste 
Gehirn  dorch  die  knSeherne  Deeke  hlndureh. 

1.  Bei  der  Wirkung  von  Längsströmen  in  auf-  und  absteigender 
Richtung  treten  unter  unseren  Versuchsbedingungen  keine  Veränderun- 
gen in  der  Reizbarkeit  der  Gehirnrinde  ein. 

2.  Ein  gleiches  negatives  Resultat  erkalten  wir  auch  bei  Quer- 
strömen,  gleichviel  in  welcher  Richtung  sie  geleitet  werden  mögen. 

In  Anbetracht  des  negativen  Ausfalles  der  Versuche  glauben  wir 
ans  hier  ohne  AnfUhrung  von  Beispielen  auf  die  Mittheilung  beschrän- 
ken zu  können,  dass  wir  mehrfach  die  Gelegenheit  hatten,  uns  von 
der  Richtigkeit  obiger  Sätze  zu  überzeugen.  — 

Es  wäre  vielleicht  wünschenswerth ,  zur  Ergänzung  des  oben 
Gesagten  noch  Daten  aus  der  Literatur  anzuführen.  Leider  fand  ich 
in  den  mir  zugänglichen  Quellen  Nichts,  was  das  mich  interessirende 
Thema  direct  beträfe.  Deshalb  will  ich  mich  mit  dem  Hinweis  auf 
die  Untersuchungen  von  Grapengiesser^»  Erb-),  Burckhardt^) 
and  Orschanski^)  begnügen,  welche  dafür  sprechen,  dass  der  gal- 
vanische Strom  unter  gewissen  Bedingungen  durch  die  knöcherne 
Decke  in  das  Gehirn  einzudringen  im  Stande  ist,  sowie  auf  die  Ar- 
beiten von  Hitzig'^)  und  Gerber^),  welche  manche  Angaben  über 
die  rindenerregende  Wirkung  sowohl  der  Anode,  als  auch  der  Ka- 
thode enthalten. 

Ich  unterlasse  es,  näher  darauf  einzugehen,  in  wiefern  es  er- 
wünscht erscheint,  gewisse  elektrotherapeutiscbe  Maassnahmen  durch 
derartige  Versuche,  wie  die  soeben  mitgetheilten ,  auf  ihre  theore- 
tische Berechtigung  zu  prüfen.  Es  ist  ja  zur  Genüge  bekannt,  in 
welch  kritischer  Situation  sich  gegenwärtig  die  Elektrotherapie  be- 
findet, besonders  was  die  Anwenduog  von  Elektricität  bei  Erkran- 
kungen des  Centralnervensystems  anbetrifft.  Man  braucht  nur  an 
denCongress  der  Neuropathologen  in  Frankfurt  a.  M.  vom  Jahre  1891 
zu  erinnern.    Auf  diesem  Congresse  wurden  die  widersprechendsten 

1)  Yersache,  den  Galvanismus  zur  Heilung  einiger  Krankheiten  anzuwen- 
den. 1801. 

2)  GalYanotherapeutische  Mittheilungen.  Deutsches  Archiv  für  klin.  Medicin. 
Bd.  m.  1S67.  S.  247. 

3)  üeber  die  polare  Methode.   Ebenda.  Bd.  VIII.  1870.  S.  UiO. 

4)  üeber  Elektrisation  des  Kopfes.  Archiv  für  Psychiatrie  u.  s.  w.  unter  Re- 
daction  von  P.  Kowalewsky.  lid.  IL  1SS3  (russisch). 

5)  Untersuchungen  über  das  Gehirn.  1874.  S.  lUÜ. 

6}  Beiträge  zur  Lehre  von  der  elektrischen  Reizung  des  Grosshirns.  Inaug.- 
L)iss6rtation.  18S8. 
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Ansichten  laut;  und  man  ging  sogar  soweit,  dass  man  die  Existenz- 
berechtigung der  Elektrotherapie  als  einer  selbständigen  therapeu- 
tischen Disciplin  vollkommen  in  Abrede  stellte.  0  Bis  auf  den  heu- 
tigen Tag  hat  der  Meinungskampf  sein  Ende  noch  nicht  erreicht, 
und  es  unterliegt  keinem  Zweifel ,  dass  es  nur  auf  dem  Wege  ex- 
perimenteller Bearbeitung  der  einschlägigen  Fragen  gelingen  kann, 
einiges  Licht  auf  diesem  höchst  strittigen  Gebiete  zu  verbreiten. 


1)  Elektrotherapeutische  Streitfragen.  Wiesbaden  1892. 


IV. 

Ans  der  medieinisohen  Klinik  des  Prof.  Strümpell  in  Erlangen. 

üeber  zwei  Fälle  Ton  Gehirntamor  (Hämangiosarkom  oder 
sogenanntes  Peritheliom  in  der  Gegend  des  dritten  Ven- 
trikels) bei  zwei  Geschwistern. 

Von 

Dr.  med.  G^astar  Besold, 

I.  Assistent  der  Klinik. 

(Mit  6  Abbildungen  im  Text.) 

Im  Laufe  der  letzten  Jahre  wurden  in  der  hiesigen  medieinisohen 
Klinik  zwei  Fälle  von  Gehirntumor  beobachtet,  welche  nicht  nur 
allgemein -neurologisches,  sondern  insbesondere  auch  allgemein- 
pathologisches  Interesse  haben.  Es  handelt  sich  um  die  Erkran- 
kung zweier  Geschwister.  Bei  jedem  derselben  trat  im  jugend- 
lichen Alter  fast  das  vollkommen  gleiche  Erankheitsbild  auf,  und  bei 
beiden  fand  sich  bei  der  Section  eine  in  allen  wesentlichen  Stücken 
durchaus  gleichartige  Geschwulstbildung  in  der  Gegend  des  dritten 
Ventrikels. 

Die  zuerst  beobachtete  Erkrankung  der  älteren  Schwester  war 
folgende: 

Marie  Hofmann,  16  Jahre  alt,  Lumpensammlerskind.  Erster  Auf 
enthalt  im  Spital  vom  15.  bis  27.  März  1889. 

Anamnese:  Die  Eltern  der  Patientin  leben  und  sind  gesund,  keine 
Lues  und  Tnberculose  nachzuweisen.  Geschwister  ebenfalls  gesund.  Pa- 
tientin selbst  machte  Scharlach  und  „Diphtherie'^  durch,  war  aber  sonst 
immer  wohl.  Am  1 3.  März  1 889  Vormittags  fühlte  sie  sieb  plötzlich  „schwach 
auf  den  Beinen''  und  fiel  um.  Sie  wurde  von  der  Mutter  wieder  aufge- 
hoben, da  sie  nicht  im  Stande  war,  selbst  aufzustehen.  Dabei  war  Pa- 
tientin völlig  bei  Bewusstsein.  Gegen  Abend,  als  Patientin  wieder  „eine 
Schwäche  herannahen"  fühlte,  Hess  sie  sich  von  der  Mutter  ins  Bett  brin- 
gen und  schlief  ein.  In  der  nun  folgenden  Nacht  stand  Patientin  vom 
Bette  auf  und  fiel  um,  ohne  dass  sie  von  diesem  letzteren  Vorfall  am  an- 
deren Morgen  etwas  wusste.    Im  Uebrigen  klagt  Patientin  nur  über  Kopf- 

n«ataelM  Zdtachr.  f.  Nerrenheükande.  Vin.  Bd.  4 
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schmerz,  der  zeitweise  auftritt  und  mit  Erbrechen  verbanden  ist.  Stuhl- 
gang angehalten,  Wasserlassen  normal,  Menses  noch  nicht  eingetreten. 

Objectiv  wurde  während  des  Spitaiaufenthaltes  nichts  Besonderes 
nachgewiesen;  am  19.  Milrz  Nachts  10  Uhr  wurde  jedoch  ein  kurzer  „aus- 
gesprochen epileptischer  Anfall'^  mit  nachfolgendem  Sopor  beobachtet. 
Die  Diagnose  wurde  auf  „Epilepsie'^  gestellt.  Die  Behandlung  bestand 
in  der  Darreichung  von  Bromsalzen. 

Zweiter  Aufenthalt  vom  14.  Januar  bis  9.  November  IS90. 

Anamnese.  Die  Mutter  sagt  aus:  Patientin  fflhlte  sich  nach  Ver- 
lassen der  Klinik  verhältnissmässig  wohl.  Bald  jedoch  stellten  sich  wie- 
der starke  Kopfschmerzen  mit  anhaltendem  Erbrechen  ein.  Patientin  selbst 
bezeichnet  ihre  Kopfschmerzen  als  ein  beständiges  ,,Tosen''  im  Kopf.  Die 
„Anfälle''  treten  alle  4 — 5  Wochen  auf.  Während  des  Anfalls  sind  Arme 
und  Beine  ausgestreckt  und  die  Faust  geballt;  nach  dem  immer  ziemlich 
kurz  dauernden  Anfall  grosse  Abgeschlagenheit  und  tiefer  Schlaf. 

Zeitweise  fühlte  sich  Patientin  wieder  ganz  gut,  arbeitete  im  Hause 
und  machte  ausser  dem  Hause  kleine  Besorgungen.  —  EndeOctober  1889 
stellten  sich  Sehstörupgen  ein,  und  zwar  konnte  Patientin  Farben 
noch  unterscheiden,  jedoch  nichts  mehr  lesen;  auch  in  die  Ferne  sah  sie 
schlecht,  vielfach  auch  doppelt,  wiederholt  stellte  sie  Gegenstände  statt 
auf  den  Tisch  neben  denselben.  Beim  Gehen  stiess  sie  häufig  an,  so 
dass  sie  schliesslich  geftihrt  werden  musste.  Gleichzeitig  wurde  auch  das 
Gehör  schlechter.  —  Von  Ende  October  bis  Ende  November  1889  war 
Patientin  in  einer  Privatkrankenanstalt.  Seit  Ende  December  sieht  Pa- 
tientin angeblich  gar  nichts  mehr.  War  der  Gang  im  Herbste  schon  ziem- 
lich unsicher,  so  ist  Patientin  seit  December  tlberhaupt  unfähig  zu  gehen. 
Seit  Januar  1 890  ist  der  Matter  eine  Abnahme  der  geistigen  Fähigkeiten 
aufgefallen.  In  der  letzten  Zeit  klagt  Patientin  über  Schmerzen  in  den 
Armen  und  Beinen.  Wasserlassen  und  Stuhlentleerung  angeblich  unge- 
stört.   Menses  noch  nicht  eingetreten.  — 

Status  praesens  am  14.  Januar  1890:  Patientin  ist  regelmässig  ge- 
baut und  ziemlich  kräftig  entwickelt.  Ernährungszustand  sehr  gut.  Haut- 
farbe blass.  Keine  Oedeme  oder  Exantheme.  Sensorium  frei.  Das  Gesicht 
sieht  etwas  gedunsen  aus,  der  rechte  Mundwinkel  steht  deutlich  tiefer, 
als  der  linke,  auch  die  rechte  Nasolabialfalte  abgeflachter,  als  die  linke. 

Augen:  Beweglichkeit  der  Lider  vollständig  normal.  Pupillen  beide 
ziemlich  weit,  reagiren  auf  Lichteinfall  träge.  Sehvermögen  vollständig 
erloschen.  Spiegelbefund:  Beiderseits  ist  die  Papille  weissblänlicb, 
die  Grenzen  sind  scharf,  querovale  Stellung.  Arterien  fadenförmig  eng, 
Venen  stärker  gefüllt,  doch  im  Ganzen  enger  als  normal,  an  der  Peri- 
pherie deutliche  Schlängelung. 

Diagnose:  Atrophia  nervorum  optioorum. 

Gehör:  Hörschärfe  beiderseits  herabgesetzt ;  eine  Taschenuhr  wird 
zur  Zeit  nur  bis  zu  30  Cm.  Entfernung  gehört. 

Geruch:  Patientin  reagirt  weder  auf  Aqua  coloniensis,  noch  auf 
Ammoniak. 

Geschmack:  Vollständig  normal. 

Zunge  erscheint  rechts  etwas  gerunzelt,  atrophisch,  weicht  beim  Vor- 
strecken vielleicht  etwas  nach  rechts  ab.  —  Uvula  steht  in  der  Mitte. 
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Sprache  auffallend  langsam  und  ohne  Ansdruck. 

Langen  und  Herz  normal.  —  Puls  ziemlich  stark  beschleunigt 
(112),  kräftig,  regelmässig. 

Bauchorgane  normal. 

Extremitäten:  Die  Arme  sind  vollständig  frei  beweglich  in  allen 
Gelenken.  Das  Erheben  der  Beine  Aber  die  Unterlage  ist  nur  zu  ganz 
geringer  Höhe  möglich  (l  Fuss  etwa).  Bei  passivem  weiteren  Heben 
äussert  Patientin  lebhafte  reissende  Schmerzen.  Die  Beugung  im  Knie- 
gelenk activ  und  passiv  ziemlich  gut,  die  active  Bewegung  wird  langsam 
ansgeftthrt.  Die  Kraft  in  allen  Extremitäten  ist  nicht  deutlich  herabgesetzt. 
Bei  passiven  Bewegungen  keine  Rigidität.  —  Beim  Zusammenbringen  bei- 
der Zeigefingerspitzen  starke  Schwankungen  derselben,  beim  Kniehacken- 
versuch deutliches  Zittern  der  Beine.  Patientin  ist  nicht  im  Stande,  sich 
allein  im  Bett  aufzusetzen;  wird  sie  aufgesetzt,  so  klagt  sie  tlber  lebhafte 
Schmerzen  in  beiden  Beinen.  Stehen  und  Gehen  unmöglich.  Eine 
dentliche  Atrophie  der  Muskeln  ist  nirgends  vorhanden. 

Sensibilität:  Tastsinn  und  Schmerzempfindung  überall  vollkom- 
men intacty  ebenso  der  Temperatursinn.  Sehnen-  und  Hautreflexe 
etwas  gesteigert. 

Körpertemperatur  normal.    Urin  ohne  Eiweiss  und  Zucker. 

16.  Februar.  Heute  Mittag  12  Uhr  leichter  Krampfanfall:  Streck- 
krampf in  den  oberen  und  unteren  Extremitäten,  die  Finger  sind  zur 
Faust  geballt.  Bewusstsein  anscheinend  aufgehoben.  Nach  1  Minute  Auf- 
hören des  Krampfes  und  Wiederkehr  des  Bewusstseins. 

20.  Februar.  Patientin  erbrach  heute  und  gestern  nach  vorhergehen- 
der Uebelkeit  gleich  nach  der  Nahrungsaufnahme. 

22.  Februar.  Patientin  ist  in  der  letzten  Zeit  viel  apathischer  und 
somnolenter  geworden,  ist  aber  durch  Anrufen  ziemlich  leicht  zu  wecken, 
antwortet  leidlich  auf  Fragen,  wenn  auch  sehr  langsam,  schwerfällig  und 
unvollständig.  Abgesehen  von  dieser  Langsamkeit,  ist  die  Sprache  nicht 
verändert.  Die  Schwerhörigkeit  hat  deutlich  zugenommen.  —  Die  Augen 
stehen  uncoordinirt  und  zeigen  bisweilen  nystaktische  Zuckungen.  Die 
rechte  Pupille  ist  etwas  weiter  als  die  linke,  eine  Reaction  der  Pupillen 
ist  nicht  mehr  deutlich  nachweisbar.  Sehvermögen  vollkommen  erloschen, 
Patientin  kann  nicht  einmal  hell  und  dnnkel  unterscheiden.  Der  Oe- 
schmack  scheint  nicht  gestört  zu  sein,  der  Oernch  ist  aber  für  alle 
Qualitäten  sehr  stark  herabgesetzt.  —  Lähmungen  im  Oebiete  der  mo- 
torischen Hirnnerven  sind  nicht  mit  Sicherheit  nachzuweisen.  Auch  in 
den  oberen  Extremitäten  keine  Lähmung;  nur  ihre  Kraft  ist  etwas 
herabgesetzt.  Intentionstremor,  wenn  Überhaupt,  nur  gering  vorhanden. 
Aehnlich  verhalten  sich  die  unteren  Extremitäten.  Bei  Druck  auf  die 
Oberschenkel  und  bei  Bewegungen  der  Beine  klagt  Patientin  über  Schmer- 
zen. Auf  die  Fttsse  gestellt,  knickt  sie  zusammen.  Beiderseits  gestützt, 
macht  sie  nur  ein  paar  kleine  Schritte.  —  Muskeln  gut  genährt;  keine 
spastischen  Erscheinungen.  Patellarreflexe  aber  sehr  lebhaft,  kein  Fuss- 
elonus.  Hautreflexe  ziemlich  schwach,  obwohl  Patientin  für  Nadelstiche 
sehr  empfindlich  ist. 

Harn  und  Stuhl  wird  ins  Bett  gelassen;  ein  beständiges  Abträufeln 
von  Urin  ist  nicht  vorhanden.    Puls»  104. 
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6.  März.  Heute  Nachmittag  zwei  epileptiforme  Anfälle  von  der  Dauer 
«iner  Minute.    Nach  den  Anfallen  einige  Minuten  lang  Somnolenz. 

10.  März.  Heute  Nachmittag  zwei  weitere  epileptiforme  Anflllle,  2  und 
5  Minuten  dauernd.  Rttckenlage,  vollständige  Streckung  des  Rflckens  und 
der  Extremitäten.  Stertoröse  Athmung;  die  Bulbi  stehen  uncoordinirt, 
divergent. 

1 5.  März.  Auch  heute  zwei  epileptiforme  Anfälle.  Patientin  schläft 
meist  den  ganzen  Tag. 

22.  März.  In  der  letzten  Zeit  wieder  viele  epileptiforme  Anfälle,  begin- 
nend mit  Strecktonus  im  rechten  Arm  und  Bein,  dann  flbergreifend  auf  die 
linke  Seite.  Dabei  Bewusstlosigkeit.  Keine  clonischen  Zuckungen.  Zu  man- 
chen Zeiten  häufiges  Erbrechen,  auch  während  der  Anfälle.  —  Patientin  hört 
nicht  mehr  auf  lautes  Anrufen.  —  Geruch  total  aufgehoben.  Geschmack: 
Chinin  wird  sehr  deutlich  als  bitter  geschmeckt.  Die  Augen  machen  be- 
ständige langsame  oder  zuckende  Bewegungen.  Arme  und  Beine  wie 
bisher  in  allen  Gelenken  matt  beweglich.  An  den  Armen  kein  Sehnen- 
reflez  mehr  nachweisbar,  Patellarrefleze  heute  sehr  schwach.  Allgemei- 
ner Ernährungszustand  ziemlich  gut.  —  Puls  regelmässig,  meist  beschleu- 
nigt, zur  Zeit  120.     Stuhl  und  Harn  stets  ins  Bett  entleert. 

I.April.  In  den  letzten  Tagen  häufig  Klagen  ttber  starkes  schmerz- 
haftes „Reissen''  im  rechten  Bein,  das  anfallsweise  kommt  und  rasch  wieder 
verschwindet. 

Die  Intelligenzstörung  ist  nicht  stärker  geworden;  doch  macht  Pa- 
tientin oft  grobe  Fehler  beim  Einmaleins.  Kleine  Additionsezempel  wer- 
den bald  richtig,  bald  falsch  gelöst.  Die  Sprache  ist  sehr  langsam.  Die 
Bulbi  machen  beständige  Zuckungen;  eine  Lähmung  der  Augenmuskeln 
scheint  aber  nicht  zu  bestehen.  Temperatur  immer  normal,  dagegen  ziem- 
lich hohe  Pulsfrequenz  (84—104—124).  Seit  etwa  14  Tagen  kein  Er- 
brechen. Heute  früh  wieder  ein  kurzer  epileptiformer  Anfall.  —  lieber 
Kopfschmerzen  wird  nicht  geklagt.    Harn  und  Stuhl  ins  Bett. 

2.  und  28.  April  je  ein  epileptiformer  Anfall;  Dauer  des  letzteren 
tlber  10  Minuten,  dabei  scheint  Patientin  nicht  völlig  bewusstlos. 

29.  April.  Abends  6  Uhr  wieder  ein  tonischer  Krampfanfall.  Ster- 
toröse Athmung;  rechter  Vorderarm  rechtwinklig  gebeugt,  Oberarm  addu- 
cirt,  Finger  zur  Faust  eingeschlagen;  passive  Bewegungen  stossen  auf 
geringen  Widerstand.  Linker  Arm  gestreckt,  Vorderarm  und  Hand  stark 
pronirt.  Nach  2  Minuten  Erwachen  aus  dem  Anfall;  sofort  blitzartiger 
Schmerz  im  rechten  Bein,  der  ebenso  rasch  wieder  verschwindet. 

6.  Mai.   Heute  5  Anfälle  von  der  beschriebenen  Art 

14.  Mai.  Heute  wieder  ein  Anfall.  Starkes  Stöhnen,  Blässe  des  Ge- 
sichts, fasciculäre  Zuckungen  im  rechten  Orbicularis  palpebrarum. 
Schaum  vor  dem  Mund.  Extremitäten  ganz  kalt;  Patientin  reagirt  erst 
nach  5  Minuten  wieder  auf  lautes  Anrufen.  Während  des  Anfalls  linke 
Seitenlage;  auch  der  Kopf  und  die  Bulbi  nach  links  gewendet. 

16.  Mai.  Bei  einem  heutigen  Anfall  rechte  Seitenlage,  auch  Kopf 
und  Bulbi  nach  rechts  gewendet. 

25.  Juli.  Die  Anfälle  sind  in  den  letzten  Wochen  auffallend  häufig; 
sie  treten  nach  allen  möglichen  Veranlassungen  auf;  z.  B.  wenn  Patientin 
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Besuch  erhält  y  wenn  sie  ins  Bad  gesetzt  oder  ihr  das  Essen  gereicht 
wird.  Auch  folgen  sich  ein  paar  AnHllle  oft  anmittelbar  hinter  ein- 
ander. 

26.  Jnli.  Heute  kurz  nach  Betrachten  des  gerötheten  und  mit  kleinen 
Hämorrhagien  durchsetzten  Zahnfleisches  des  Ober-  und  Unterkiefers  (Aus- 
einandernehmen der  Lippen)  kommt  sofort  ein  Anfall  zu  Stande ,  wobei 
Rumpf,  Kopf  und  Bulbi  nach  rechts  gewendet  werden. 

29.  Juli.  Die  Verblödung  nimmt  langsam  aber  stetig  zu.  Die  Ant- 
worten erfolgen  immer  schwerflllliger  und  langsamer,  auch  versteht  Pa- 
tientin die  Worte  nur  bei  lautem  Schreien.  Oeruchsreaction  äusserst  ge- 
ring (Essigsäure,  Ammoniak).  Oeschmack:  Auf  Chinin  wird  deutlich 
der  Mund  verzogen  und  Aber  bitteren  Geschmack  geklagt.  —  Die  Bulbi 
führen  beständige  nystaktische  Bewegungen  aus;  die  Pupillen  sind  meist 
etwas  eng;  beiderseits  keine  Spur  von  Reaction. 

30.  August.  Die  Anfälle  können  nun  sogar  durch  Anrufen  hervor- 
gebracht werden.  Linker  Arm  tonisch  gestreckt,  passiv  schwer  zu  beu- 
gen, Daumen  eingeschlagen,  rechter  Arm  gebeugt,  Daumen  ebenfalls  ein- 
geschlagen. Kopf  nach  links  gewendet,  nystaktische  Bewegungen  der 
Augen  nach  rechts. 

1.  September.  Der  Zustand  hat  sich  in  letzter  Zeit  immer  mehr  ver- 
sehlechterty  die  tonischen  Krampfzustände  mit  Bewusstlosigkeit  treten  im- 
mer häufiger,  manchmal  in  ununterbrochener  Reihe  auf.  Patientin  liegt 
ganz  gestreckt  im  Bett,  der  Kopf  nach  einer  Seite  gewandt.  In  den 
Augen  meist  kleine  seitliche  Bewegungen.  Pupillen  ziemlich  eng,  keine 
Reaction.  Gehör  sehr  schlecht.  Lautes  Rufen  hört  Patientin,  versteht 
jedoch  so  ziemlich  nichts  davon,  spricht  oder  antwortet  nur  sehr  wenig 
und  sehr  unvollkommen,  liegt  meist  völlig  stumpf  im  Bett.  Bertthrung 
der  Cornea  und  Sclera  ruft  keinen  Lidreflez  hervor.  Hände  und  Vorder- 
arme kalt  und  cyanotisch.  In  den  Ellbogengelenken  und  Kniegelenken 
geringe  Rigidität,  die  nur  zeitweise  stärker  wird.  Active  Beweglichkeit 
noch  in  allen  Extremitäten  vorhanden,  am  besten  in  den  Armen,  weniger 
in  den  Beinen.  Patellarrefleze  und  Achilleasehnenrefleze  wieder  sehr  leb- 
haft, aber  kein  Fussphänomen. 

20.  October.  Beständig  tiefes  Schnarchen  bei  geöffneten  Augen ;  der 
Kopf  wird  unausgesetzt  opisthotonisch  in  die  Kissen  gebohrt  Patientin  ant- 
wortet auf  alles  Anrufen  mit  einem  langsamen,  fast  unverständlichen 
,,guten  Tag''  und  „was''?  Nach  starken  Nadelstichen  erfolgt  langsam 
eine  träge  geringe  Schmerzäusserung.  Die  Nahrungsaufnahme  ist  ver- 
ringert, Patientin  ist  magerer  geworden.  —  Sobald  man  die  Kranke  mehr- 
mals fragt,  bekommt  sie  sofort  einen  Anfall.  Auch  täglich  Morgens  im 
Bad  ein  Anfall.  —  Pupillen  sehr  weit  geworden,  kein  Cornealreflex. 

3.  November.  Patientin  antwortet  fast  gar  nicht  mehr,  schluckt 
schlecht  und  nimmt  nur  wenig  Nahrung  zu  sich.  Die  Abmagerung  schreitet 
sichtlich  fort.  —  Fast  beständig  opisthotonische  Bewegungen  des  Kopfes  und 
Nackens,  träge  langsame  Streckbewegungen  der  Arme  und  des  Rumpfes. 

9.  November.  Heute  Morgen  10  Uhr  plötzlich  starker  CoUaps,  ohne 
dass  besondere  Erscheinungen  vorhergegangen  wären.  Puls  160,  sehr 
klein.  Nach  vorübergehender  zweimaliger  Erholung  in  einem  dritten  Coi- 
laps  rascher  Tod.  — 
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Aus  dem  bei  der  Section  am  10.  November  1890  aufgenommenen 
Protokolle  heben  wir  als  wichtig  Folgendes  hervor: 

Schädeldecke:  Aensserlich  von  normaler  Gonfigoration;  sftmmt- 
liche  Nähte  wohlerhalten,  mit  zum  Theil  auffallend  langen,  grösstentheils 
aber  fest  ineinandergreifenden  Zacken.  Nur  am  hinteren  Theile  der  Sa- 
gittalnaht  in  der  Länge  von  circa  3  Gm.  greifen  die  Zacken  nicht  voll- 
ständig ineinander,  sondern  zeigen  zwischen  sich  eine  2 — 3  Mm.  breite, 
nur  hantig  ansgefttllte  Spalte.  Anssenfiäche  der  Schädelknochen  im  Gan- 
zen glatt,  stellenweise  äusserst  feine  Gefässfnrchen.  Der  Schädelknochen 
allenthalben  zart,  zum  Theil  nur  1  Vs — 2  Mm.  dick,  mit  verhältnissmässig 
reichlicher  Diplo6.  Die  Innenfläche  zeigt  am  Stirnbein  sehr  stark  aus- 
geprägte tiefe  Impressiones  digitatae  mit  zum  Theil  scharfkantigen  Juga 
cerebralia.  Der  Knochen  ist  sehr  leicht;  gegen  das  Licht  gehalten,  sind 
zahlreiche  Stellen  der  Stirn-  und  Scheitelbeine  stark  durchscheinend. 

Oehirn:  Die  Dura  haftet  dem  Schädel  nur  locker  an,  ist  straff  ge- 
spannt, stark  injicirt,  innen  glatt.  Die  Oberfläche  beider  Hemisphären  zeigt 
sich  nach  dem  Zurückschlagen  der  Dura  sehr  stark  abgeflacht,  Snlci  ganz 
verstrichen,  Windungen  gegeneinander  gepreast  und  flach.  Pia  durchweg 
ziemlich  stark  injicirt.  —  Nach  Herausnahme  des  Oehirns  in  toto  zeigt 
sich  folgendes  Verhalten  der  Gehirnbasis.  An  der  Stelle  des  Tub.  einer, 
findet  sich  eine  sehr  stark  gegen  die  Basis  vorgewölbte,  äusserst  dünnwan- 
dige Wasserblase,  deren  Grund  in  dem  sehr  stark  vertieften  Boden  des 
Ttlrkensattels  liegt.  Von  dem  Himanhang  und  dem  Trichter  ist  nichts 
zu  sehen  als  eine  ganz  leichte  weissliche  Trübung  von  Linsengrösse  in 
der  Mitte  jener  Blase.  Bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  spritzt  ans 
entstandenen  kleinsten  Einrissen  der  Blasenwand  wässrige  Flüssigkeit  her- 
vor. Das  Ghiasma  bildet  um  den  vorderen  Rand  der  Blase  einen  scharf 
begrenzten,  5 — 6  Mm.  breiten  Halbring  von  weisslich-grauer  Färbung. 
Das  Ghiasma  ganz  abgeplattet  und  der  Durchschnitt  der  Nn.  optici 
weisslich-grau.  Beide  Nn.  olfactorii  ebenfalls  ganz  abgeplattet,  äusserst 
verdünnt,  rein  grau,  ohne  alle  markweisse  Färbung.  Hinter  jener  Blase 
liegt  ein  grosses  ziemlich  quadratisches  Feld  (4  Gm.  lang,  5  Gm.  breit), 
welches  nach  hinten  von  dem  vorderen  Rande  der  Brücke  abgegrenzt  ist 
und  durchaus  markweiss  erscheint.  Dasselbe  besteht  aus  einer  sehr  ge- 
lockerten, zum  Theil  etwas  zerklüfteten  weissen  Marksubstanz,  deren  seit- 
liche Partien  den  Grosshirnschenkeln  entsprechen.  Die  Brücke  etwas  schmal, 
misst  in  ihrem  Längsdurchmesser  2 — 3  Gm.,  und  ist  von  normaler,  massig 
injicirter  Pia  überzogen;  Gonsistenz  ist  etwas  weich.  Das  Kleinhirn 
und  dieMedulla  oblongata  an  der  Hirnbasis  äusserlich  von  normalem 
Ansehen.  Die  Basis  der  Stirnlappen  sowohl  als  der  Schläfen-  und  Hinter- 
hauptslappen zeigt  überall  sehr  starke  Fluctuation,  welche  sich  bei  leich- 
tem Druck  auf  die  Hinterhauptlappen  bis  in  die  Stirnlappen  fortsetzt. 
An  der  Basis  der  Hinterhauptslappen  sind  die  Windungen  ganz  abgeflacht, 
Sulci  verstrichen.  An  den  seitlichen  Theilen  der  Hemisphären  hört  die 
Fluctuation  auf.  Die  Arterien  der  Basis  sehr  dünn  und  zartwandig  durch- 
scheinend. Der  Girc.  arter.  Willisii  durch  jene  Blase  sehr  auseinander- 
gedrängt, doch  in  normaler  Anordnung. 

Beim  Auseinanderlegen  der  beiden  Hemisphären  zeigt  sich  der  Balken 
zu  einer  äusserst  dünnen,  sofort  einreissenden  Membran  ausgedehnt.    Die 
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Doch  deutlich  vorhandenen  vorderen  Fornixsehenicel  von  markweisser  Farbe, 
äoaserst  weich.  Die  beiden  Seitenventrikel  sind  in  allen  Theilen  enorm 
erweitert,  die  erweiterten  HinterhOmer  reichen  bis  in  die  hintere  Spitze 
des  Ocdpitallappens.  Das  Ependym  ist  allenthalben  glatt  nnd  wohlerhal- 
ten, aber  sehr  dünn  und  dorchscheinend.  Die  Plexus  chorioidei  röthlich 
grau,  massig  blutreich,  mit  erbsengrossen  Cysten.  Die  Tela  ebenfalls 
röthlich  grau.  Die  Vena  magna  cerebri  enthält  etwas  dnnkelblaurothes 
Blut,  ist  aber  ziemlich  platt  zusammengefallen.  Die  Centralganglien  ziem- 
lich stark  abgeflacht  und  verbreitert.  Der  Streifenhttgel  ist  beiderseits 
in  seiner  Form  nicht  wesentlich  verilndert.  Der  3.  Ventrikel  ist  sehr  eng 
infolge  des  starken  Ueberdrängens  der  medianen  Flächen  der  Sehhügel 
Yon  beiden  Seiten.     Graue  Commissur  nicht  vorhanden. 

Von  der  hinteren  Hälfte  des  linken  Sehhttgels  geht  eine  an  der 
Oberfläche  als  etwa  kirschgross  sich  darstellende  rOthlichgraue,  zottige, 
gelockerte  Geschwulstmasse  aus,  welche  sich  medianwärts  nach 
hinten  erstreckend  die  ganze  Gegend  der  VierhUgel  und  des  linken  Hirn- 
schenkels einnimmt  nnd  von  links  her  in  den  4.  Ventrikel  hineindrängt, 
dessen  Hohlraum  dadurch  sehr  verengt  erscheint.  Von  hier  aus  greift 
die  Geschwulst  in  geringem  Grade  noch  auf  die  medialen  Theile  der 
Kleinhirnhemisphären  Aber.  —  Nach  vorn  reicht  der  Tumor  bis  in  die 
Gegend  der  oben  beschriebenen  Blase,  ohne  jedoch  auf  die  Wand  der 
Blase  selbst  ttberzugreifen.  Die  Wand  dieser  Blase  zeig^  sich  beim  Ein- 
sehneiden als  aus  einer  wie  gallertigen,  sehr  lockeren  grauen  Membran 
bestehend. 

Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Geschwulst  allenthalben  äusserst 
weich,  theils  röthlichgrau,  theils  bräunlichgrau  und  mit  einigen  deutlich 
blaurothen  hämorrhagischen  Flecken  durchsetzt ;  an  zahlreichen  Stellen  ist 
die  Geschwulst  zu  einem  bräunlichgranen  Brei  zerflossen.  — 

Leichendiagnose:  „Medulläres  Sarkom^'  des  Gehirns  in  der 
Gegend  der  Vierhttgel.  Enormer  Hydrocephalus  internus  chronicus.  Ab- 
plattung der  Gehimoberfläche  und  der  Centralganglien. 

Aus  dem  übrigen  Sectionsbefunde  ist  noch  hervorzuheben: 
OflTenes  Foramen  ovale;  kleine  Cystenbildung  in  der  Schilddrtlse.  Pan- 
kreashämorrhagien.  Linker  doppelter  Ureter.  Schleimhaut  des  Dünn- 
darms leicht  entzündet 

Bei  der  von  Herrn  Prof.  v.  Zenker  selbst  angestellten  mikro- 
skopischen Untersuchung  des  Tumors  wurde  derselbe  als  „medulläres 
Sarkom,  wahrscheinlich  ependymären  Ursprungs'^  bezeichnet,  und  zwar 
fiel  dabei  auf,  dass  die  Hanptwucherungen  direct  um  die  sehr  zahlreichen 
Gefässschlänche  herum  gruppirt  waren.  Irgend  ein  Präp;irat  oder  ein 
unpräparirtes  Stück  des  Tumors  ist  leider  nicht  mehr  erhalten.  Nur  das 
gehärtete  Rückenmark  wurde  in  der  medicinischen  Klinik  aufbewahrt. 

Ein  erhöhtes  Interesse  gewann  dieser  Fall,  als  nngefHbr  1  Jahr 
später  die  Mutter  der  verstorbenen  Marie  Hofmann  in  das  klinische  Am- 
bulatorium kam  mit  der  Angabe,  dass  ihre  zweite  jüngere  Toch- 
ter Anna  H.  seit  einiger  Zeit  genau  mit  denselben  Erscheinungen 
erkrankt  sei,  wie  die  verstorbene  ältere  Schwester.    Die  Mutter  selbst 
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war  sehr  erschreckt  darüber  and  sprach  sofort  die  Vermathang  aus, 
dass  es  sich  gewiss  um  dasselbe  Leiden  wie  bei  der  älteren  Schwester 
handeln  würde  nnd  darum  ebenfalls  ein  schlimmer  Aasgang  zn  be- 
fürchten sei.  Die  jüngere  Schwester  wurde  daraufbin  am  8.  De- 
cember  1891  ebenfalls  in  die  medicinische  Klinik  zur  genaueren 
Beobachtnng  aufgenommen. 

Anamnese:  Patientin,  11  Jahre  alt,  ist  normal  und  ohne  Kunst- 
hflife  geboren.  Die  Grossmatter  des  Kindes  soll  an  ,yGehirnvereiterung'' 
gestorben  sein,  Section  wnrde  nicht  gemacht.  Von  sonstigen  Leiden  in 
der  Familie  nichts  bekannt.  Als  5 jähriges  Kind  machte  Patientin  „Langen- 
entzündang'^  durch,  irgend  welche  sonstigen  ErkrankuDgen  fehlten.  Pa- 
tientin besuchte  regelmKssig  die  Schale  und  hat  angeblich  gut  und  leicht 
gelernt.  Bis  zum  8.  Jahre  war  sie  stets  etwas  schwächlich  uud  hatte 
schlechten  Appetit  —  Seit  etwa  Vs  Jahre,  d.  h.  seit  ca.  Juni  1891,  leidet 
sie  an  starkem  Kopfweh,  das  namentlich  Nachts  heftiger  ist  Dabei 
erbricht  sie  oft  das  Genossene.  Die  Kopfschmerzen  setzen  bisweilen 
aus,  doch  macht  sich  dann  ein  Gefühl  von  Mattigkeit  nnd  Sdiwere  in  den 
Gliedern  geltend;  eigentliches  Schwindelgefühl  fehlte.  Irgend  welche  An- 
falle oder  Krämpfe  waren  nie  zu  beobachten.  Schlaf  meist  gut;  Appetit 
gering,  Stuhlgang  und  Wasserlassen  wie  in  gesunden  Tagen. 

Status  praesens:  Patientin  ist  mittelgross,  Knochenbau  etwas  schwäch- 
lich, Musculatur  und  Fettpolster  schwach  entwickelt.  Kopf  für  das  Alter 
der  Patientin  ziemlich  gross.  Umfang  52  Cm.  Besondere  Abnormitäten 
in  der  Configuration  des  Schädels  nicht  wahrzunehmen.  Gesicht  rund. 
Lidspalten  beiderseits  gleich  weit,  Pupillen  gleich  gross,  reagiren  auf 
Lichteinfall  etwas  trMge  und  nicht  sehr  deutlich,  auf  Accommodation  sehr 
gut.  Ophthalmoskopisch  zeigt  sich  beiderseits,  namentlich  links, 
deutliche,  wenn  auch  geringe  Stauungspapille.  Subjectives  Sehver- 
mögen gut.  Von  Seiten  der  anderen  Sinnesorgane  keine  Störung  nach- 
weisbar. Die  Intelligenz  zeigt  keine  Störung.  Zunge  gut  beweglich ;  im 
Rachen  nichts  Besonderes.  Geruch  und  Geschmack  völlig  normal.  Tho- 
rax ziemlich  lang  und  schwächlieh  gebaut  Lungenbefund  normal, 
ebenso  Herzbefund.  Puls  von  mittlerer  Spannung,  92,  etwas  unregel- 
massig.  An  den  Abdominalorganen  nichts  Krankhaftes  nachzu- 
weisen. 

Extremitäten:  Passive  und  active  Beweglichkeit  normal.  Patellar- 
und Achillessehnenreflex  vorhanden,  nicht  gesteigert.  Periost-  und  Sehnen- 
reflexe an  den  oberen  Extremitäten  ebenfalls  vorhanden,  aber  nicht  erhöht. 
Gute  mechanische  Muskelerregbarkeit    Keine  Atrophien. 

Sensibilität:  Einfache  Berührungen  mit  dem  Finger  werden  überall 
deutlich  empfunden,  Nadelspitze  und  -Kopf  werden  gut  unterschieden. 
Temperatursinn  für  Kälte  und  Wärme  ungestört.  Hautreflexe  vorhanden, 
nirgends  besonders  lebhaft 

Urin  in  reichlicher  Menge  entleert,  klar,  ohne  Eiweiss  und  Zucker. 
Allgemeinbefinden,  mit  Ausnahme  der  Kopfschmerzen,  gut 

23.  December  1891.  Eine  nachweisliche  Veränderung  ist  während  des 
bisherigen  Aufenthaltes  im  Spital  nicht  eingetreten.    Subjectives  Befinden 
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^at,  keine  Fiebersteigerangen.  Puls,  abgesehen  von  leichten  Unregel- 
mässigkeiten in  der  Frequenz,  normal.  Patientin  wird  wieder  nach  Hause 
CDtlassen. 

Diagnose:   Beginnender  Hirntumor. 

Wiederaufnahme  am  29.  October  1892.  Im  vergangenen  Som- 
mer konnte  Patientin  die  Schule  nicht  mehr  regelmässig  besuchen,  weil 
sie  durch  Kopfweh  häufig  bettlägerig  war.  Seit  Frühjahr  1892  kam  es 
hier  und  da  auch  zu  Erbrechen,  jedoch  hat  dasselbe  seit  einem  Viertel- 
jahre wieder  ganz  ausgesetzt.  Im  Anfang  des  Juli  1892  konnte  Patientin 
noch  gut  gehen,  bekam  aber  hier  und  da  „Anfklle'';  dabei  wurde  sie  „am 
ganzen  Körper  steif'  und  verspürte  Uebelkeit.  Legte  sie  sich  dann  zu 
Bett,,  so  ging  der  Anfall  in  einer  halben  Stunde  vorüber.  Seit  Ende  Juli 
wurde  der  Gang  schlechter.  Die  Hände  streckte  Patientin,  häufig  suchend 
und  tappend,  vor  sich,  wie  Jemand,  der  sich  im  Dunkeln  unsicher  fühlt. 
Zuweilen  fiel  sie  infolge  eines  Anfalles  ganz  um.  Seit  Anfang  August 
kann  sie  weder  stehen  noch  gehen,  ist  völlig  bettlägerig.  Seit  6  Wochen 
rerschlimmerte  sich  das  schon  seit  Beginn  der  Erkrankung  gering  vor- 
handene Augenleiden  zu  völliger  Blindheit;  zugleich  hört  Patientin  viel 
schlechter  als  früher.  Der  Appetit  hat  sich  merklich  gebessert,  seit  Pa- 
tientin bettlägerig  geworden  „isst  sie  für  2"  und  wird  zusehends  dicker. 
Die  oben  erwähnten  Anfälle  kommen  jetzt  4—5  mal  täglich  in  der  Weise, 
diss  Patientin  gewöhnlich  die  Arme  krampfhaft  vorwärts  streckt,  sich 
),bäQmt''  und  dabei  laut  stöhnt.  Nach  einigen  Minuten  ist  der  Anfall 
wieder  zu  Ende.    Koth  und  Urin  wird  dabei  häufig  ins  Bett  entleert. 

StatOB  praeaeni:  Seinem  Alter  entsprechend  grosses  und  mittelkräftig 
entwickeltes  Kind.  Am  Schädel  und  am  übrigen  Knochenbau  nichts  Ab- 
normes. Fettpolster  am  Rumpf  ziemlich  reichlich,  an  den  Extremitäten 
gering.  Schädelumfang  52  Cm.  Haut,  besonders  an  den  Extremitäten, 
stark  behaart,  Mona  veneris  unbehaart. 

Sensorium  im  Allgemeinen  klar;  Intellect  etwas  abgestumpft,  Pa- 
tientin interessirt  sich  fast  nur  für  das  vegetative  Leben.  Sie  kann  nur 
bis  6  zählen.  —  Kopf:  Gesichtsausdruck  ziemlich  stupid,  gleichgültig, 
Papillen  ziemlich  weit,  auf  Lichteinfall  minimalste  Reaction.  Sehvermögen 
beiderseits  völlig  erloschen.  Augenbewegungen  gut  ausführbar.  Ophthal- 
moskopischer Befund:  Beiderseits  weisse,  atrophische  Sehnerven- 
Papille.  —  Die  vom  Facialis  innervirte  Musculatur  ungestört  functiouirend. 
Kauen  und  Schlucken  gut  möglich.  Zunge  wenig  belegt,  feucht,  wird 
aaf  Zureden  zwar  gezeigt  durch  Oeffnen  des  Mundes,  aber  nicht  heraus- 
gestreckt. Gehör  beiderseits  sehr  herabgesetzt.  Die  Taschenuhr  wird 
nur  auf  die  Entfernung  von  1,5  Cm.  seitlich  vom  Ohre  wahrgenommen.  — 
Bei  Beklopfen  des  Proc.  mastoid.  kein  Schmerz,  bei  Beklopfen  des  Schä- 
dels werden  Schmerzen  geäussert.  Sprache  articulatorisch  ungestört, 
doch  sehr  langsam  und  monoton  und  ohne  jede  Accentuation.  —  Thorax 
kurz  und  tief.    Lungen  und  Herz  normal. 

Abdomen  ein  wenig  aufgetrieben,  nicht  empfindlich,  Leber  und  Milz 
nicht  vergrössert.  —  Bauchdeckenreflex  beiderseits  lebhaft.  —  Inconti- 
Dentia  urinae. 

Extremitäten:  Arme  völlig  gut  activ  wie  passiv  beweglich  und 
za  allen  Verrichtungen  brauchbar.    Motorische  Kraft  ziemlich  gut.    Keine 
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spastischen  ErscbeinangeD ,  keine  Atrophien,  kein  Tremor.  Reflexe  an- 
dentlich.  —  Die  Beine  sind  bei  rabiger  Bettlage  meist  in  halbgebeugter 
Stellang  gegen  den  Leib  angezogen,  die  Fttsse  werden  beständig  in  leichter 
Plantarflezion  gehalten,  and  zwar  rechts  stärker  als  links.  Die  Waden- 
mascalator  atrophisch.  Active  Bewegungen  nur  in  beschränktem  Umfang 
und  mit  sehr  geringer  Kraft  ausführbar,  besonders  schwach  ist  der  Ilio- 
psoas  und  der  Quadriceps.  Ob  Ataxie  Yorhanden,  ist  nicht  deutlich.  — 
Auf  die  Beine  gestellt,  knickt  Patientin  haltlos  zusammen.  Sämmtliche 
passive  Bewegungen  ausführbar,  aber  mit  dem  OefÜhl  des  spastischen 
Widerstandes. 

Patellarreflex  beiderseits  sehr  lebhaft,  auch  der  Adductor  be- 
theilig^  sich  an  der  Reflexcontraction.  Achillessehnenreflexe  sehr  lebhaft, 
Fussphänomen  links  manchmal  deutlich  vorhanden. 

Sensibilitätsstörungen,  soweit  prflfbar,  nicht  vorhanden. 
Oegen  Nadelstiche  ist  Patientin  ziemlich  empfindlich.    Hautreflexe  lebhaft. 

Temperatur  normal;  Puls  116,  regelmässig. 

1.  Kovember  1892.  Anfall:  Allgemeiner  Opisthotonus;  conjugirte 
Abweichung  des  Kopfes  und  der  Augen  nach  rechts.  Cionische  Zuckungen 
in  beiden  Faciales,  links  etwas  länger  anhaltend  als  rechts.  Pupillen 
während  des  Anfalls  weit,  keine  deutliche  Reaction.  Sämmtliche  Haut- 
und  Sehnenreflexe  verschwunden;  nach  Aufhören  des  Anfalls  kehren  die- 
selben wieder. 

3.  November.  Bei  einem  heutigen  Anfall  von  ca.  10  Minuten  Daner 
vollkommener  Opisthotonus,  tiefste  Bewusstlosigkeit,  Fehlen  aller  Reflexe, 
keine  Zuckungen.  Bulbi  geradeaus  gerichtet,  coordinirt,  Pupillen  äusserst 
verengt.  Mund  weit  geöffnet  Glieder  völlig  schlaff.  Tiefe,  regelmäs- 
sige, langsame  Athmung. 

16.  November.  Patientin  schläft  Nachts  meist  ruhig.  Tags  ttber  liegt 
sie  auf  dem  Rttcken,  ohne  eine  Bewegung  mit  dem  Körper  vorzunehmen. 
Mit  der  Hand  macht  sie  gar  keine  Bewegung,  um  sich  irgend  einen  Dienst 
zu  leisten.  Sie  lässt  sich  alles  durch  die  Schwester  besorgen,  rtthrt  beim 
Trinken  keine  Hand,  das  Essen  mu8S  ihr  stets  von  Anderen  gegeben  wer- 
den. Dabei  ist  sie  an  den  Armen  durchaus  nicht  gelähmt  und  kann  sich 
gegen  unangenehme  Berührungen  ganz  gut  wehren.  Verlangt  sie  etwas, 
so  ruft  sie  ziemlich  laut  und  mit  völlig  monotoner  Stimme  ohne  Accen- 
tuation,  jedes  Wort  lange  hinausdehnend.  Es  sind  meist  dieselben  kurzen 
Sätze.  Aufgefordert  zu  lachen,  verzieht  sie  kaum  den  Mund.  Meist  liegt 
sie  mit  ruhig  gleichgültiger  Miene  im  Bett.  Die  Anfälle  haben  in  letzter 
Zeit  wieder  etwas  nachgelassen.  Ueber  Kopfschmerz  klagt  Patientin 
häufig,  sie  deutet  dabei  auf  die  Stime.  Nie  Erbrechen.  Einige  Male  starke 
Diarrhoe. 

25.  Januar  1893.  Temperatur  immer  normal.  Puls  klein  und  ziem- 
lich frequent,  100 — 120.  Patientin  ist  in  letzter  Zeit  viel  schlechter  ge- 
worden, sieht  recht  blass  aus  und  wird  zusehends  magerer.  Appetit 
schlecht.  Bei  zunehmendemKopfumfang  (jetzt  53  Vs  Cm.)  Abnahme 
des  Körpergewichts.  Die  Knoohennähte  auf  dem  Kopfe  sind  etwas  aus- 
einandergewichen, die  grosse  Fontanelle  ist  dentlich  als  solche  zu  fühlen. 
Die  Augen  sind  fflr  gewöhnlich  halbgeschlossen  und  stieren  völlig  theil- 
nahmlos  in  irgend  einer  Richtung.   Beide  Pupillen  weit,  hier  und  da  leichter 
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meist  rotatorischer  Nystagmas  der  beiden  Bulbi.  Keine  Pupillarreaction. 
—  Patientin  reagirt  nur  noch  selten  anf  Anrnfen,  giebt  meist  gar  keine 
Antwort  mehr^  erkennt  ihre  Pnppe  nicht,  kurz,  ist  völlig  apathisch.  Beim 
£s3en  behält  sie  manchen  Bissen  Stunden  lang  im  Munde,  ohne  ihn  hin- 
nnterzuachlucken.  —  Die  Anfälle  sind  in  der  letzten  Zeit  häufiger  ge- 
worden, in  den  anfallsfreien  Zeiten  liegt  Patientin,  häufig  stöhnend,  auf 
dem  Rücken;  die  Oberarme  sind  adducirt,  die  Vorderarme  stark  gebeugt, 
die  Hände  nahezu  zur  Faust  geschlossen,  der  Daumen  eingeschlagen. 
Bringt  man  den  Arm  aus  dieser  Stellung,  so  verzieht  Patientin  schmerz- 
haft das  Gesicht  und  schreit  laut  hinaus.  Der  passiv  erhobene  Arm  fällt 
schlaff  wieder  herunter;  nach  kurzer  Zeit  bringt  Patientin  die  Arme  wie- 
der in  die  alte  Stellung  zurück.  Die  Beine  werden  ebenfalls  gebeugt 
gehalten,  bei  leichtem  Druck  auf  dieselben  oder  beim  Versuch,  sie  zu 
strecken,  schreit  Patientin  ebenfalls  laut  auf.  Beide  Füsse,  namentlich 
der  rechte,  in  ausgesprochener  Equinusstellung.  Sehnenreflexe  wegen  der 
Spannung  schlecht  zu  prüfen,  sind  jedoch  zu  erzielen.  Anf  Nadelstiche 
in  die  Fnsssohie  erfolgt  ziemlich  lautes  Schreien,  aber  kein  deutlicher 
Reflex. 

17.  Februar.  Die  Anfälle  sind  seit  einigen  Wochen  nicht  mehr  auf- 
getreten. Die  Schwerhörigkeit  der  Patientin  scheint  sehr  stark  zu  sein, 
trotz  lauten  Anrufens  bekommt  man  kaum  mehr,  als  ein  langsames  „Ja^^ 
heraus.  —  Die  Augen  zeigen  fast  fortwährend  nystaktische  Bewegungen, 
Patientin  ist  völlig  blind.  Ophthalmoskopisch  zeigt  sich  eine  totale  Atro- 
phie beider  Optici.  Auf  dem  linken  Auge  eine  ziemlich  starke  Ke- 
ratitis. —  Puls  sehr  klein,  140. 

25.  Februar.  Das  linksseitige  Hornliautgeschwür  macht  ziemlich 
rasche  Fortschritte.  Im  Uebrigen  liat  sich  aber  der  Zustand  etwas  ge- 
bessert. Das  Gehör  ist  entschieden  besser  geworden.  Patientin  giebt  auf 
Fragen  wieder  Antwort,  auch  schluckt  sie  besser  und  behält  die  Speisen 
nicht  mehr  so  lange  Zeit  im  Munde.  Die  grosse  Fontanelle  sehr  deutlich 
fühlbar,  auch  die  Sagittalnaht  im  Ganzen  etwa  7^  Om.  breit 
auseinandergewichen.  Kopfumfang  54  Cm.  Die  Bulbi  machen 
fortwährend  nystaktische  Bewegungen,  Lidreflexe  ganz  gut  erhalten. 

1 1.  März.  Seit  dem  Auseinanderweichen  der  Nähte  ist  Patientin  geistig 
entschieden  etwas  reger  geworden,  giebt  auf  gewötmliche  Fragen  wieder 
meist  richtige  Antwort,  immer  aber  mit  der  langgedehnten  Stimme;  manch- 
mal wiederholt  sie  die  gestellte  Frage  wörtlich.  —  Sie  liegt  nach  wie  vor 
in  Rückenlage,  die  Oberarme  andauernd  gegen  die  Brust  angezogen ,  die 
Vorderarme  vollständig  gebeugt,  die  Hände  zur  Faust  geballt,  die  Dau- 
men eingeschlagen,  die  Beine  slark  an  den  Rumpf  herangezogen.  Die 
Sprache  ist  sehr  langsam  und  schwerfällig.  Die  einzelnen  Silben  werden 
lang  gedehnt.  Auf  einfaches  Fragen  giebt  sie  vernünftige  Antworten, 
2.  B.  Thut  Dir  etwas  weh?  —  „Nein,  auch  der  Kopf  nicht."  Warum 
schreist  Du  denn  so?  (Patientin  schreit  oft  scheinbar  ohne  Grund.)  „Weil 
i'  net  anders  kann."  Verschiedene  Thierlaute  weiss  sie  ganz  gut  anzu- 
deuten; sie  weiss,  dass  der  Schnee  weiss,  das  Blut  roth,  die  Blätter  der 
Bäume  grün  aussehen  u.  s.  w.  Das  einfache  Rechnenexempel  2  4-2  löst 
8ie  richtig,  dagegen  weiss  sie  nicht,  wie  viel  4  +  4  ist,  weiss  nicht,  wie 
viele  Beine  die  Katze  hat,  behauptet  auch,  sie  selbst  habe  nur  ein  Bein. 
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Sie  kann  jedoch  fortlaufend  bis  10  zählen,  weiter  nicht.  —  Patientin  isst 
auffallend  viel.  Photograpbische  Abbildung  der  Patientin  siehe  S.  61, 
Fig.  I. 

So  blieb  der  Zustand  in  der  folgenden  Zeit  fast  ganz  unverändert. 
Erst  im  August  1892  trat  eine  deutliche  Verschlimmerung  ein.  Doch 
wechselte  der  Zustand  häufig.  Aus  einem  ausführlichen  Status  praesens 
vom  23.  Oc tober  ist  hervorzuheben,  dass  Patientin  den  linken  Oberarm 
ganz  gut  erheben  kann,  die  Beweglichkeit  scheint  sogar  besser  zu  sein 
als  früher.  Das  Ellbogengelenk  bleibt  rechtwinklig  gebeugt,  die  Finger 
zur  Faust  geballt  bei  eingeschlagenem  Daumen.  Auch  der  linke  Unter- 
schenkel kann  etwas  erhoben  werden.  Rechts  sind  activ  keine  Bewe- 
gungen möglich.  Im  Facialis  beiderseits  keine  Parese;  die  nur  wenig 
vorgestreckte  Zunge  weicht  nach  keiner  Seite  hin  ab.  Beide  Bulbi  führen 
fortwährend  unregelmässige ,  wenig  ausgiebige  nystaktische  Bewe- 
gungen aus.  Gehör:  Taschenuhr  beiderseits  in  einem  Abstände  von 
1/4  Meter  gehOrt.    Oeruch  und  Oeschmack  vollständig  erhalten. 

1.  December.  Sensorium  wieder  viel  freier.  Patientin  äussert  sogar 
einmal,  dass  sie  vor  Weihnachten  nicht  aus  dem  Spital  gehe.  Auch  hält 
sie  sich  gelegentlich  darüber  auf,  dass  der  Arzt  aus  dem  Zimmer  geht, 
ohne  sich  von  ihr  besonders  zu  verabschieden.  Bei  einer  mit  ihr  ver- 
suchten Unterhaltung  antwortet  sie  verhältnissmässig  gut,  wenn  auch  sehr 
träge;  die  Fragen  müssen  ein  paar  Mal  wiederholt  werden. 

20.  Januar  1894.  Patientin  wieder  schlechter;  sie  interessirt  sich  be- 
deutend weniger  für  ihre  Umgebung,  unterscheidet  nicht  mehr  Tag  und 
Nacht.  Auf  Fragen  antwortet  sie  nur,  wenn  sie  wiederholt  laut  ange- 
rufen wird,  und  dann  ganz  unverständlich.  Der  linke  Arm  kann  noch 
etwas  bewegt  werden,  der  rechte  nicht.  —  Gesichtsfarbe  sehr  blass,  Pa- 
tientin magert  zusehends  ab.    Puls  stets  sehr  frequent  (150). 

Von  Januar  bis  Juni  1894  trat  keine  besondere  Veränderung  ein. 
Am  13.  Juni  1894  heisst  es  in  der  Krankengeschichte :  Der  Schädel  hat 
sich  allmählich  wieder  geschlossen,  nirgends  eine  Naht  oder  offene  Fon- 
tanelle fühlbar. 

Der  ganze  Zustand  der  Patientin  ist  immer  schlechter  geworden,  die 
allgemeine  Ernährung  hat  sehr  gelitten,  Patientin  ist  sehr  stark  abge- 
magert. Sie  reagirt  auf  lautes  Anrufen  nur  insofern,  als  sie  nach  einigem 
Warten  die  Lippen  und  die  Zahnreihen,  die  sonst  ziemlich  fest  geschlossen 
sind,  einen  Augenblick  öffnet,  ohne  jedoch  einen  Laut  von  sich  zu  geben. 
Gegenwärtig  reagirt  sie  auch  auf  das  lauteste  Anrufen  in  keiner  Weise.  Da- 
gegen schreckt  oft  der  ganze  Körper  zusammen,  wenn  die  neben  dem  Bett 
befindliche  Zimmerthür  nur  etwas  lauter  als  gewöhnlich  geschlossen  wird. 
Patientin  liegt  zur  Zeit  in  Rückenlage  im  Bett,  der  Kopf  macht  hier  und  da 
rotatorische  Bewegungen;  die  Augen  sind  wenig  geöffnet,  die  Bulbi  zeigen 
beständig  pendelnde  Bewegungen  in  frontaler  Richtung,  und  zwar  rücken 
die  Augen  ziemlich  rasch  nach  links,  um  dann  den  gemachten  Weg  etwas 
langsamer  nach  rechts  wieder  zurückzulegen.  In  gewissen  Zwischen- 
räumen erfolgt  ein  leiser  Lidschlag,  der  jedoch  die  Augen  nicht  ganz 
verschliesst,  sondern  immer  noch  einen  geringen  Spalt  offen  lässt.  Im 
rechten  oberen  Lid  ein  haselnussgrosses  Ohalazion,  im  linken  ein  kleineres 
in  der  nasalen  Lidhälfte.     Pupillen  mittelweit,  vollkommen  starr.     Kein 
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dentlicber  Lidreflez  tod  der  Cornea  oder  Sklera  aus.  —  Beide  Mundwinkel 
hängen  massig  stark  nach  abwärts;  keine  stärkere  Facialisparese  der 
einen  oder  anderen  Seite.    Gesicbtsausdruck  ruhig,  stumpfsinnig- ernst. 

Athmnng  sehr  ruhig  (14  oder  noch  weniger  Respirationen  pro  Min.); 
hier  und  da  stöhnt  Patientin  leise.    Percussion  und  Auscultation  ergeben 

Fig.  1. 


in  Herz  and  Langen  normale  Verhältuisse.  Abdomen:  Bauchdecken 
straff  gespannt.  An  den  Bauchorganen  nichts  Krankhaftes  nachzuweisen. 
Stuhl  and  Urin  seit  mehreren  Wochen  wieder  ins  Bett  entleert. 

Extremitäten:  Die  Oberarme  sind  fest  an  den  Thorax  angelegt, 
die  Vorderarme  spitzwinklig  ad  maximum  gebeugt;  die  Hände,  zur  Faust 
geballt  mit  eingeschlagenen  Daumen,  liegen  in  der  Hohe  der  Clavicula. 
Ganz  selten  kommt  eine  leichte  Streckbewegung  im  linken  Ellbogengelenk 
zu  Stande,  ebenso  im  rechten  Zeigefinger.    Passiv  geringe  Bewegungen 
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möglich,  Rigidiült  sehr  gross.  Das  Becken  ist  etwas  nach  links  ge- 
wendet, das  linke  Bein  etwas  nach  aassen,  das  rechte  ziemlich  stark  nach 
innen  rotirt.  Beide  Oberschenkel  ad  mazimum  addacirt,  Hüft-  und  Knie* 
gelenke  beiderseits  vollständig  gebengt,  die  Fdsse  in  Varoeqninnsstellang. 
Sehnen-  und  Periostreflexe  nicht  zu  erhalten.  Sensibilität  nicht  prttfbar. 
Auf  Nadelstiche  reagirt  Patientin  mit  geringen  trägen  Beugebewegungen 
der  gereizten  Extremitäten  und  mit  stärkerem  Hin-  und  Herwenden  des 
Kopfes.  —  Keine  Bauchdeckenreflexe  zu  erhalten  (starke  Spannung). 

27.  Juni.  Gestern  Abend  erbrach  Patientin  wiederholt,  trotzdem  sie 
seit  2  ühr  Nachmittags  nichts  mehr  genossen  hatte.  Das  Erbrochene  wird 
aus  Mund  und  Nase  entleert.  Patientin  reagirt  auf  Anrufen  nicht  mehr. 
Die  Contracturen  im  rechten  Arm  stärker  und  fester  als  im  linken« 
Durch  Nadelstiche  werden  ganz  schwache  Reflexe  ausgelöst,  Patientin 
stöhnt  ein  wenig  dabei.  Im  Verlaufe  dieses  Monats  wiederholt  einzelne 
Temperatursteigerungen  bis  gegen  39,  ohne  nachweisbare  Ursache.  Puls 
immer  sehr  frequent  und  klein,  zwischen  140  und  150,  regelmässig. 

I.August.  Während  des  Juli  fortwährende  Verschlimmerung.  Schon 
seit  ein  paar  Tagen  ist  der  Puls  sehr  schlecht,  theilweise  kaum  ftlhlbar, 
bewegt  sich  um  150.  Temperatur  am  26.  Juli  plötzlich  auf  40,1  ange- 
stiegen, ohne  weiteren  objectiven  Befund. 

Patientin  liegt  heute  vollkommen  steif  in  Rtickenlage  im  Bett,  Kopf 
etwas  nach  hinten  gewandt.  Die  Beine  in  der  wiederholt  beschriebenen 
Stellung,  äusserst  starke  Rigidität.  Die  Arme  sind  kerzengerade  ge- 
streckt, parallel  zur  Längsaxe  des  Körpers,  Hände  zur  Faust  geballt, 
Daumen  eingeschlagen.  Patientin  kann  seit  gestern  nicht  mehr  gefüttert 
werden,  weshalb  Nährklystiere  angewandt  werden.  Das  Oesicht  hat  einen 
sehr  verfallenen  Ausdruck. 

2.  August.  Heute  ist  auch  per  rectum  Nichts  mehr  beizubringen,  der 
Sphincter  ani  weit  klaffend  offen. 

3.  August.   Bei  einer  Temperatur  von  36,6  Exitus  letalis. 
Die  Section  der  Kopf  höhle  ergab  folgendes  Resultat: 
Schädel:  Dura  in  den  hinteren  Partien,  namentlich  in  der  Goronar- 

naht  mit  dem  Knochen  fest  verwachsen,  so  dass  dieselbe  zugleich  mit 
dem  Schädeldach  entfernt  werden  muss. 

Schädel  sehr  gross,  von  graurother  Farbe,  blutreich,  sehr  leicht  und 
dttnn,  die  dicksten  Stellen  messen  2 — 3  Mm.,  die  dünnsten  (Gegend  der 
Nähte)  papierdünn.  Die  Nähte  zeigen  nirgends  Lücken.  Impressiones 
und  Juga  sehr  flach,  nur  angedeutet.  Bei  Abnahme  des  Schädeldaches 
zeigte  sich  das  Gehirn  mit  der  Dura  wie  eine  prallgespannte  Wasserblase 
an  die  Schädelkapsel  angedrängt.  Aus  zwei  leichten  Verletzungen  des 
Stirnhirns  fliesst  reichlich  seröse  klare  Flüssigkeit  ab.  —  Dura  etwas 
trübe,  Innenfläche  glatt,  trocken.  Sinus  longitud.  leer.  Balken  sehr  stark 
nach  oben  vorgewölbt  und  verdünnt  —  Nachdem  eine  grosse  Menge  Fltls- 
sigkeit  abgeflossen,  sind  die  Hemisphären  stark  eingesunken,  schlaff 
und  schwappend,  und  quellen  über  die  Schädelkapsel  heraus.  Die  Gyri 
sind  sehr  stark  abgeplattet,  namentlich  gegen  die  Mantelkante  zu,  Siüci 
seicht,  fast  verstrichen.    Weiche  Häute  blass,  zart. 

Die  Seitenventrikel  (seitlich,  vom  Balken  aus,  eröffnet)  sind  enorm 
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erweitert,  noch  mit  reichlichen  Mengen  seröser,  klarer  Flüssigkeit  gefüllt, 
namentlich  in  den  Unter-  and  Hinterhtfrnem.  Die  Gehirnsabstanz,  welche 
die  Ventrikel  umgiebt,  ist  so  stark  anseinandergedehnt,  dass  sie  in  ihrer 
ganzen  Ansdehnung  nar  einen  schlaffen  Sack  bildet,  der  in  den  Tem- 
poral-, Frontal-  and  in  die  Spitze  des  Occipitallappens  sich  ausbuchtet. 
Die  Wand  dieses  Sackes  ist  V2 — 19  an  manchen  Stellen  l'/i  Cm.  dick. 
Gonsistenz  etwas  weich.  Das  Ependym  der  Centralganglien  ist  zum  Theii 
in  eine  1  Mm.  dicke  granulirte  Membran  verwandelt;  leicht  abstreifbar. 
Balken  verdttnnt,  Foramen  Monroi  weit.  Direct  unter  dem  dttnnen  Ge- 
wölbe kommt  man  auf  einen  sich  flachkugelig  vorwölbenden 
Tumor,  welcher  beide  Sehhttgel,  die  hintere  mediale  Partie  beider 
Streifenhttgel,  die  Vierhttgel  und  Zirbeldrüse  vollkommen  einnimmt.  Er 
grenzt  sich  gegen  Kleinhirn  und  Kleinhirnschenkel  ab,  durchwuchert  aber 
mit  einem  starken  Fortsatz  den  Hohlraum  des  stark  erweiterten  4.  Ven- 
trikels, wo  er  endet  Der  Aquäduct  in  der  Geschwulstmasse  verschwunden. 
Plexus  chorioideus  und  Tela  scheinen  ebenfalls  vollständig  in  der  Geschwulst 
aufgegangen  zu  sein.  Nach  vorne  reicht  die  mediale  Tumormasse  bis  an 
die  vorderen  Gewölbeschenkel  heran,  ohne  sie  mit  in  sich  hereinzuziehen. 
Ventriculua  septi  pellucidi  auffallend  weit.  —  An  der  Basis  zeigt  sich  das 
Chiasma  nervor.  opt  ziemlich  stark  vorgewölbt,  direct  darunter  liegt  Ge- 
schwulstmasse, welche  aber  die  Nn.  optici  selbst  nicht  angegriffen  hat. 
Ebenfalls  von  der  Geschwulst  eingenommen  ist  die  Gegend  des  Tub.  einer, 
nnd  der  Subst  perf.  ant.  und  post.  Die  Corpora  mammiilaria  sind  aus- 
einandergeschoben.  —  Die  Hauptmasse  der  Geschwulst  sitzt  entschieden 
linkerseits.  Die  Oberfläche  des  Tumors  hat  die  Beschaffenheit  des 
Ventrikelependyms  und  geht  unmittelbar  in  dasselbe  über.  Der  Tumor 
fühlt  sich  äusserst  weich,  an  manchen  Stellen  förmlich  fluctuirend  an. 
Der  Durchschnitt  zeigt  bräunlicbgraue  Färbung  und  zottige  Beschaffen- 
heit der  Geschwulst,  welche  an  mehreren  Stellen  in  einen  förmlichen 
sehmutziggraubraunen  Brei  umgewandelt  ist.  -— 

Pons:  Durchschnitt  von  oben  nach  unten  etwas  niedrig.  Oberhalb 
des  Ponsdurchschnittes  trifft  man  auf  Geschwulstmasse,  die  in  den  vor- 
dersten Durchschnitten  gegen  die  Grosshimschenkel  vorwuchert,  und  zwar 
links  etwas  mehr  als  rechts,  in  den  mittleren  und  hinteren  Partien  dem 
QDTersehrteD  Boden  des  4.  Ventrikels  aufliegt,  auch  hier  wieder  die  linke 
Hälfte  bevorzugend.  Die  an  die  Geschwulst  angrenzenden  Gehirnpartien 
stark  erweicht. 

Rückenmark:  Dura  glatt  und  glänzend.  Venen  der  weichen  Häute 
stark  gefüllt.  Consistenz  des  Markes  normal,  Schnittfläche  symmetrisch, 
gUtt;  graue  Substanz  deutlich  von  der  weissen  abgrenzbar.  Centralkanal 
anscheinend  von  normaler  Weite.  Von  Degenerationen  ist  nichts  Deut- 
liches wahrzunehmen.  — 

Die  Präparate  wurden  in  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtet,  später  in 
Alkohol  gebracht,  schliesslich,  in  Oelloidin  eingebettet,  geschnitten.  Es 
war  bei  der  Härtung  unvermeidlich,  dass  von  dem  breiigen  Tumor  und 
dessen  erweichter  Umgebung  einzelne  Partien  sich  ablösten  und  frei  in 
der  Flüssigkeit  wie  schwammige  feine  Zotten  flottirten.  An  solchen  Stellen 
war  die  Feststellung  der  Abgrenzung  des  Tumorgebietes  sehr  erschwert 
oder  unmöglich.    Die  Untersuchung  der  durch  den  Tumor  mit  den  an- 
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grenzenden  Hirnpartien,  ferner  durch  die  Medulla  nnd  das  ganze  Rflcken- 
mark  gelegten,  nach  Weigert-Pal,  mit  Alaun  oder  Lithinmcarmin  n.8.w. 
gefärbten  Schnitte  ergab  Folgendes: 

Den  grtfssten  Umfang  besitzt  der  Tumor  etwa  in  der  Mitte  des  3. Ven- 
trikels; er  ist  hier  circa  kleinapfelgross.  Er  setzt  sich  gegen  seine  Um- 
gebung ziemlich  scharf  ab,  ohne  jedoch  irgendwo  eine  eigentliche  Kapsel 
zu  besitzen.  Der  Tumor  umfasst  den  hintersten  Theil  des  linken  Corpus 
striatum,  den  ganzen  linken  Thalamus  opticus,  fttllt  den  3.  Ventrikel  voll- 
ständig aus,  greift  zu  einem  kleinen  Theil  auf  die  hinterste  Partie  des 
rechten  Corpus  striatum  ttber.  Der  rechte  Thalamus  opticus  ist  in  seinen 
mittleren  Partien  fast  vollkommen  von  der  Geschwulst  eingenommen,  in 
seinen  hintersten  nur  an  den  am  meisten  medial  und  oben  gelegenen  Theilen 
befallen.  Die  frei  gebliebenen  Stellen  erscheinen  comprimirt.  Die  Cap- 
sula interna  ist  linkerseits  im  Bereich  des  Tumors  nirgends  zu  erkennen, 
ebensowenig  der  Linsenkern.  Es  fällt  diese  ganze  hintere  Kapselgegend 
entweder  noch  mit  in  das  Gesohwulstgebiet  herein  und  ist  deshalb  oder 
wegen  starker  Erweichung  zerfallen.  Rechts  sieht  man  ganz  deutlich 
Geschwulstpartien  bis  an  die  Capsula  interna  herantreten  (da  wo  der  rechte 
Sehhttgel  in  seiner  ganzen  Dicke  zerstört  ist,  s.  o.);  nach  hinten  zu  schiebt 
sich  jedoch  deutlich  ein  Theil  des  Thalamus  zwischen  Geschwulst  und 
Kapsel  ein.  Nach  aussen  und  unten  fällt  der  hintere  Theil  des  Linsen- 
kernes mit  in  den  Schnitt  herein.  An  diesen  Stellen  ist  die  Kapselpartie 
recht  schmal  und  von  markhaltigen  Fasern  (besonders  da  wo  die  Ge- 
schwulst direct  der  Kapsel  anliegt)  sehr  stark  gelichtet.  VTährend  inner- 
halb des  3.  Ventrikels  die  Geschwulst  sich  bis  auf  den  Ventrikelboden 
fortsetzt,  geht  sie  vom  hinteren  Ende  des  Ventrikels  ab  nur  wenig  in  die 
Tiefe.  Sie  hat  hier  die  beiden  Vierhttgel  mit  der  Zirbeldrüse  vollkommen 
zerstört,  den  Aquftduct  ausgefüllt,  den  medialen  Theil  der  Bindearme 
(links  etwas  mehr  wie  rechts),  die  Lingula  und  das  Velum  medulläre  an- 
teriuB  in  sich  aufgenommen,  dagegen  die  Kleinhirnschenkel,  den  Wurm 
und  das  Kleinhirn  ebenso  intact  gelassen,  wie  den  Boden  des  4.  Ventri- 
kels. Die  Grosshirnschenkel  und  Pons  sind  comprimirt,  doch  sonst  von 
der  Geschwulst  nicht  weiter  beeinträchtigt,  so  dass  namentlich  die  sen- 
siblen Bahnen  ganz  normal  erscheinen.  Der  Hohlraum  des  4.  Ventrikels 
ist,  wie  schon  oben  erwähnt,  von  der  Geschwulstmasse  ganz  ausgefüllt, 
der  Boden  desselben  aber  nirgends  beschädigt.  Am  Ende  des  4.  Ven- 
trikels erreicht  die  Geschwulst  ihr  hinteres,  mit  der  vorderen  Begrenzung 
des  3.  Ventrikels  ihr  vorderes  Ende.  Auch  in  den  hinteren  Partien  sitzt 
die  Hauptmasse  der  Geschwulst  links. 

Die  ganze  Geschwulst  besteht  makroskopisch  aus  krttmlich  aussehen- 
den Massen,  die  sich  um  theilweise  schon  mit  blossem  Auge  sichtbare  Ge- 
fässe  gruppiren.  Bei  Lupenvergrösserung,  noch  mehr  aber  bei  stärkeren 
Vergrösserungen  wird  es  deutlich,  dass  die  ganze  Geschwulst  ans 
lauter  Gefässlängs-  und  -querschnitten  sich  zusammensetzt,  die  um  sich  und 
zwischen  sich  enorme  Massen  von  Zellen  haben,  ohne  dass  irgendwo 
ein  bindegewebiger  Strang  zu  entdecken  wäre.  An  mehreren  Stellen 
linden  sich  Haufen  stark  gelb  pigmentirter  Zellen.  Die  Geschwulst- 
zellen stehen  vollkommen  radiär  um  die  Gefässe  und  um  so 
dichter,  je  näher  sie  dem  Geflsse  liegen.    Betrachten  wir  einen  Gefäss- 
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qaerscbuitt  bei  ziemlich  starker  VergrösseruDg  (Zeiss  D),  so  sehen  wir  im 
Centrnm  rothe  Blutkörperchen  liegen ,  nach  aussen  hin  folgen  die  voll- 

Fig.  2. 


Fig.  3. 


Dcntsdie Zeitschr.  f.  Xenrenhcilkundo.  VIII.  Bd. 
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Fig.  5. 


Ueber  zwei  Fälle  von  Gehimtamor  bei  zwei  Geschwistern. 
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kommen  unverletzte  Intima  und  die  ebenfalls  unverletzten  bindegewebigen 
Theile  der  Gef^swand  (s.  Fig.  2  nach  Photographie  und  3  8.  65). 

An  der  äussersten  Schicht  der  Gefässwand,  scheinbar  mit  ihr  direct 
zusammenhängend,  erscheint  eine  ziemlich  breite  helle  Zone  mit  feiner  Ra- 
diürstreifnng  und  wieder  nach  aussen  von  dieser  ein  dunklerer,  dichter, 
breiter  Wall,  der  sich  in  seiner  Peripherie  lichtet.  Jene  hellere  Zone 
nun  besteht  ans  äusserst  dicht  stehenden  langcylindrischen  Zelifüssen,  die 
gegen  jenen  dichten  Wall  hin  ziehen  und  hier,  d.  h.  im  Kopftheil  der  Zeile, 
etwas  angeschwollen  und  mit  einem  ziemlich  grossen  Kern  versehen  sind. 
Die  nach  aussen  folgenden  Zellen  ragen  mit  ihren  Fortsätzen  zum  Theil 
noch  in  die  erste  Zelllage  hinein.  Die  Grösse  der  Zellen  nimmt  um  so  mehr 
ab,  je  weiter  letztere  sich  von  der  Peripherie  des  Gefässes  entfernen;  ihre 

Fig.  6. 


aoAlnglich  cylindrische  Gestalt  verändert  sich  in  eine  mehr  spindelförmige 
oder  cubische.  An  isolirten  Cylinderzellen  sieht  man  ganz  deutlich,  dass  sie 
in  einen  ziemlich  langen,  bald  mehr  fussförmigen,  bald  mehr  zugespitzten 
feinen  Fortsatz  auslaufen.  An  verschiedenen  Steilen,  wo  ein  grösseres 
Gefäss  getroffen  ist,  sieht  man  deutlich  die  Ausbreitung  der  Geschwulst 
direct  entlang  den  sich  verästelnden  Gefässen.  In  der  Mitte  des  Bildes 
befindet  sich  ein  grosser  von  Zellwucherungen  umgebener  Längs-  oder 
Querschnitt  eines  Gefässes,  von  hier  aus  erstrecken  sich  radiär  förmliche 
GcBch wulstarme,  in  deren  Inneren  wiederum  deutlich  ein  Gcfässlängsschnitt 
zu  erkennen  ist.  An  anderen  Stellen  ist  das  Gesichtsfeld  bedeckt  von 
lauter  kleineren  und  grösseren  „Sonnen",  d.  i.  den  von  Geschwulstzellen 
umwucherten  Gef&ssquerschnitten.  Ueberall  in  jedem  Präparat  dasselbe 
geradezu  wundervolle  Bild  (s.  Fig.  4  und  5  nach  Photographien  S.  06). 
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Im  Rttckenmark  findet  sich  eine  deutliche  secnndäre  absteigende 
Degeneration  der  rechten  Pyramiden- Seitenstrangbabn.  Aach  in  der  Gegend 
der  linken  Pyramiden -Vorderstrangbahn  sind  die  Fasern  deutlich  etwas 
gelichtet  Auch  die  linke  Pyramiden-Seitenstrangbahn  zeigt  eine  geringe 
Degeneration,  welche  bis  ins  Lendenmark  —  hier  äusserst  gering  —  zu 
verfolgen  ist  Die  rechte  Pyramiden -Vorderstrangbahn  ist  normaL  Be- 
merkenswerth  ist  noch  ein  imHalstheile  des  Rttckenmarks  durch- 
weg, im  Brusttheile  nur  in  den  obersten  Partien  deutlich  vorhandener 
geringer  Faserschwund  und  eine  dadurch  bedingte  hellere  Färbung  im 
Gebiet  der  Burdach*schen  und  etwas  auch  im  Gebiet  der  Goirschen  Stränge 
(s.  Fig.  6  nach  Photographie  S.  67).  Zu  erwähnen  ist  endlich,  dass  sich 
im  obersten  Halsmark  (nur  hier)  beiderseitig  eine  vollkommen  deutliche 
Degeneration  des  Gowers*schen  Bündels  (nach  vom  von  der  normalen 
KlS-Bahn)  findet 

Vergegenwärtigen  wir  uns  noch  einmal  kurz  die  hauptsächlich- 
sten Erscheinungen  in  beiden  Krankheitsfällen.  Bei  zwei  Schwe- 
stern, welche  im  Wesentlichen  früher  gesund  waren,  stellt  sich  in 
jugendlichem  Alter  ein  im  Ganzen  sehr  übereinstimmendes  Erank- 
heitsbild  ein.  Die  eine  Schwester  erkrankt  im  16.,  die  andere  im 
11.  Lebensjahre  mit  rasch  zunehmendem  Schwächegeftthl  in  den 
Beinen,  mit  Kopfschmerzen  und  zeitweiligem  Erbrechen.  Bald 
machen  sich  Sehstörungen  bemerkbar,  die  verhältnissmässig 
rasch  zu  vollkommener  Blindheit  führen.  In  beiden  Fällen  werden 
frühzeitig  Veränderungen  am  Sehnerveneintritt  nachgewiesen  (leichte 
Stauungspapille,  bald  vollständige  Atrophie  der  Optici).  Im  Zu- 
sammenhang damit  wird  die  Pupillenreaction  immer  träger  und 
erlischt  ziemlich  rasch.  Beide  Mädchen  zeigen  motorische  Reizerschei- 
nungen,  die  ältere  gleich  zu  Beginn,  die  jüngere  nach  etwa  halbjäh- 
rigem Bestand  der  Krankheit  Bei  Marie  (1)  bestehen  diese  Reiz- 
erscheinungen mehr  in  Streck-,  bei  Anna  (II)  hauptsächlich  in  Beuge- 
krämpfen, beide  Male  aber  sind  es  der  Hauptsache  nach  entschieden 
tonische  Krämpfe.  Diese  Reizerscheinungen  nehmen  im  Verlauf  der 
Krankheit  zu,  um  schliesslich  in  dauernde  Contracturen  auszuarten. 
Bei  beiden  Geschwistern  zeigte  sich  theils  während  dieser  Anfälle, 
theils  ausserhalb  derselben  ein  stärkeres  Befallensein  der  rechten 
Körperhälfte,  entsprechend  der  stärkeren  Entwicklung  und  wohl  auch 
dem  Ausgangspunkt  des  Tumors  in  der  linken  Gehirnhälfte.  Die 
Sensibilität  blieb  in  jedem  Falle,  so  lange  sie  zu  prüfen  war,  gut 
erhalten.  Die  Intelligenz  nimmt  bei  fortschreitender  Krankheit 
immer  ab,  schliesslich  besteht  völliger  Stumpfsinn.  Die  Sprache  ist 
bei  Marie  wie  bei  Anna  nur  insofern  gestört,  als  die  einzelnen  Silben 
auffallend  langsam  aufeinander  folgen  und  ganz  ausdruckslos  und  mo- 
noton vorgebracht  werden.    Der  Geschmack  blieb,  solange  er  ge- 
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prüft  werden  konnte,  erhalten ;  ebenso  der  Geruch  in  Fall  11,  während 
bei  Fall  I  das  Riechvermögen  sehr  bald  abnahm  und  schliesslich  yoll- 
ständig  erlosch.  Das  Gehör  war  bei  beiden  Kranken  herabgesetzt 
und  nahm  im  Verlauf  der  Krankheit  immer  mehr  ab.  Im  Facialis- 
gebiet  konnten  keine  Lähmnngserscheinungen  nachgewiesen  werden, 
nur  Yorübergehend  in  Fall  I  eine  Reizerscheinung  im  rechten  Orbi- 
calaris  palpebrarum,  in  Fall  II  während  eines  Anfalls  Reizerscheinun- 
gen in  beiden  Faciales.  Deutliche  Lähmungen  der  äusseren  Augen- 
muskeln fehlten  in  beiden  Fällen.  Von  normalen  Augenbewegungen 
war  freilich  keine  Rede.  Die  Bulbi  machten  uncoordinirte  raschere 
oder  langsame  unfreiwillige  Bewegungen,  wie  dies  bei  amaurotischen 
Kranken  gewöhnlich  der  Fall  ist.  —  Bei  beiden  Schwestern  beobach- 
teten wir  auch  beim  Mangel  von  Fieber  (welches  erst  durch  secundäre 
Langenverändernngen  in  Fall  II  hervorgerufen  wurde)  eine  anhaltend 
hohe  Pulsfrequenz,  niemals,  wie  man  doch  vielleicht  bei  dem  ge- 
steigerten Himdruck  hätte  erwarten  können,  eine  Pulsverlangsamung. 

Die  Dauer  der  Krankheit  betrug  bei  der  älteren  Schwester 
(Fall  I)  etwa  1  Jahr  und  8  Monate,  bei  der  jüngeren  Schwester  (Fall  II) 
etwa  2  Jahre  und  8  Monate.  Im  ersten  Fall  verlief  die  Krankheit 
ohne  Remission,  im  zweiten  Fall  trat  eine  ziemlich  lange  zeitweilige 
Besserung  ein,  welche  bemerkenswerther  Weise  offenbar  mit  dem 
Anseinanderklaffen  der  Schädelnähte  infolge  des  wachsen- 
den Hydrocephalus  zusammenfiel. 

Als  der  erste  Fall  bei  der  älteren  Schwester  in  der  Klinik  be- 
obachtet wurde,  konnte  zwar  die  Diagnose  eines  Gehirntumors 
ans  den  allgemeinen  Gehirnerscheinungen  und  der  Stauungspapille  mit 
grösster  Wahrscheinlichkeit  gestellt  werden,  über  den  näheren  Sitz 
der  Geschwulst  war  aber  höchstens  eine  Vermuthung  möglich.  Nur 
soviel  konnte  ans  der  annähernden  Gleichmässigkeit  der  Symptome 
auf  beiden  Körperhälften  geschlossen  werden,  dass  der  Tumor  eine 
ziemlieh  centrale,  mediale  Lage  haben  müsse.  Ausser  an  Tumor 
wurde  noch  an  einen  sogenannten  idiopathischen  Hydrocephalus  chro* 
nicns  internus  gedacht;  doch  musste  bei  der  grossen  Seltenheit  dieser 
Affection  —  abgesehen  von  dem  angeborenen  Hydrocephalus  —  die 
Annahme  eines  Tumors  immerhin  als  die  weitaus  wahrscheinlichere 
betrachtet  werden. 

Als  die  zweite  jüngere  Schwester  in  die  Klinik  mit  fast 
genan  denselben  Krankheitserscheinungen  aufgenommen 
wurde,  wie  sie  bei  der  älteren  Schwester  beobachtet  waren,  konnte 
freilich  von  einem  Zweifel  an  der  Diagnose  kaum  mehr  die  Rede  sein. 
Bei  der  fast  völligen  Analogie  der  Symptome  mussten  wir  mit  Rück- 
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sieht  auf  den  bei  der  älteren  Schwester  erhobenen  Sectionsbefund 
anch  bei  der  jüngeren  Schwester  dieselbe  Geschwolstentwicklong  in 
der  Gegend  des  3.  Ventrikels  annehmen. 

Mit  diesem  anatomischen  Befände  lassen  sich  in  der  That  nach- 
träglich auch  alle  Krankheitserscheinungen  gut  in  Uebereinstimmang 
bringen.  Offenbar  war  in  beiden  Fällen  die  Geschwalstentwick- 
Inng  von  der  Gegend  des  linken  Thalamus  opticus  ausgegangen  und 
hatte  demnach  von  vornherein  nicht  sehr  charakteristische  Localsym- 
ptome  hervorrufen  können.  Wahrscheinlich  muss  der  Tumor  aber 
seinen  Ausgang  von  den  oberflächlichen  medialen  Theilen  des  Thala- 
mus (vielleicht  von  seinem  Epen dym)  genommen  haben,  da  er  sehr 
bald  auf  die  andere  Gehirnhälfte  übergegriffen  hatte.  Im  ersten  Fall 
waren  Corpora  quadrigemina  und  liuke  Grosshirnschenkelgegend  mit 
ergriffen,  der  4.  Ventrikel  sehr  beengt  Im  zweiten  Fall  war  die  Ge- 
schwulst weiter  in  die  linke  Grosshirnhemisphäre  bis  in  die  Gegend 
des  linken  Linsenkems  und  der  linken  inneren  Kapsel  vorgedrungen. 
Von  besonderer  klinischer  Wichtigkeit  war  es  aber,  dass  bei  diesem 
centralen  Sitz  der  Neubildung  offenbar  sehr  frühzeitig  eine  Beein- 
trächtigung der  Vena  magna  Galeni  und  infolge  davon  ein  starker 
secundärer  Hydrocephalus  internus  eintrat.  Dieser  beider- 
seitige enorme  Hydrocephalus,  welcher  im  ersten  Fall  sogar  das  ganze 
Infundibulum  am  Boden  des  3.  Ventrikels  zu  einer  grossen  Blase  aus- 
dehnte, hatte  offenbar  den  stärksten  Antheil  an  den  klinischen  Er- 
scheinungen. Er  war  wahrscheinlich  die  Hauptursache  der  allgemei- 
nen psychischen  Schwäche,  der  übrigen  Hirndruckerscheinungen  (Kopf- 
schmerz, Brechen,  Stauungspapille),  der  motorischen  Störungen  n.  s.  w. 
Natürlich  lässt  sich  jetzt  nicht  mehr  im  Einzelnen  nachweisen,  wel- 
chen Antheil  der  Tumor  selbst,  welchen  Antheil  der  Hydrocephalus 
hatte.  Das  frühe  Auftreten  der  Sehstörungen  und  die  sich  bald  ein- 
stellende Atrophie  der  Optici  mag  zumTheil  auch  von  der  beson- 
deren Localisation  der  Geschwulst  in  der  Vierhügelgegend  abhängig 
gewesen  sein.  Die  Atrophie  der  beiden  Olfactorii  im  ersten  Falle, 
die  Gehörstörungen  in  beiden  Fällen  waren  aber  wohl  sicher 
Folgen  der  allgemeinen  Himdrucksteigerung.  Wie  schon  oben  ange- 
deutet, trat  der  Einfluss  der  allgemeinen  Drucksteigerung  besonders 
deutlich  im  zweiten  Fall  hervor,  als  hier  (s.  o.  S.  59)  die  Schädelnähte 
allmählich  nachgaben  und  auseinander  klafften.  Es  war  unverkenn- 
bar, wie  durch  diesen  den  Innendruck  im  Gehirn  vermindernden  Um- 
stand der  Allgemeinzustand  der  Kranken,  das  Sensorium,  die  Hör- 
fähigkeit, die  Anfälle  u.  s.  w.  sich  besserten  —  wenn  auch  freilich  aus 
leicht  begreiflichen  Gründen  nur  vorübergehend.  —  Eine  besondere 
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Erwähnung  verdienen  noeh  die  häufigen  motorischen  Anfälle,  welche 
bei  beiden  Geschwistern  in  annähernd  gleicher  Weise  auftraten.  Im 
Gegensatz  zu  den  bei  Tumoren  häufigen  epileptiformen  clonischen 
AnftlleUi  welche  wohl  unzweifelhaft  stets  als  corticales  Symptom 
zu  betrachten  sind,  handelte  es  sich  in  unseren  beiden  Fällen  wie- 
derum fast  völlig  übereinstimmend  um  anfallsweise  auftretende,  der 
Hauptsachenach  tonische  Muskel krämpfe  (Strecktonus  im  Rumpf, 
Streck-  und  Beugetonus  in  den  Extremitäten).  Die  entfernte  Lage 
des  Tumors  von  den  motorischen  Rindengebieten  macht  das  Fehlen 
clonischer  Krämpfe  wohl  verständlich.  An  welchem  Punkt  der  moto- 
rischen Bahn  aber  in  unseren  Fällen  die  Reizung  stattfand,  muss  un- 
entschieden bleiben;  möglicherweise  hingen  die  tonischen  Krämpfe 
von  Reizznständen  in  der  Stabkranzfaserung  oder  den  motorischen 
Theilen  der  Capsula  interna  ab.  Reflectorische  Reize  schienen  auf  den 
Eintritt  der  Anfälle  nicht  ohne  Einfluss  zu  sein.  Die  Anfälle  wurden, 
ähnlich  wie  beim  echten  Tetanus,  durch  einfaches  lautes  Anrufen, 
Anfassen,  starkes  Zuschlagen  der  Zimmerthür  (Schreck)  u.  dgl.  aus- 
gelöst Gegen  Ende  der  Krankheit  bandelte  es  sich  um  eine  fast 
continuirliche  tonische  Muskelstarre. 

Wenn  auch  alle  die  genannten  klinischen  Erscheinungen  niemals  in 
eindeutiger  Weise  zur  Localdiagnose  eines  Gehirntumors  verwerthet 
werden  können,  so  ergiebt  sich  doch  aus  unseren  beiden  so  tlberaus  ähn- 
lichen Fällen,  dass  man  auch  in  Zukunft  das  Recht  hat,  bei  Tumorerschei- 
Dangen,  welche  der  Hauptsache  nach  in  frühzeitiger  Stauungspapille  mit 
nachfolgender  Opticusatrophie,  in  allgemeiner  Abnahme  der  Intelligenz, 
in  ziemlich  gleichmässiger  Extremitätenparese  mit  Muskelspannung 
(ähnlich  vne  bei  der  „Diplegia  cerebralis^')  und  in  häufigen  tonischen 
Hoskelkrämpfen  bestehen,  an  einen  im  Wesentlichen  central  gelegenen 
Tnmor  in  der  Gegend  des  3.  Ventrikels  mit  secundärem  Hydrocephalus 
denken  darf.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  können  daneben  natür- 
lich noch  bestimmtere  Localsymptome  auftreten.  So  konnte  in  un- 
serem zweiten  Fall  aus  der  zuletzt  auftretenden  rechtsseitigen  Hemi- 
plegie schon  zu  Lebzeiten  die  stärkere  Betbeiligung  der  linken  Hemi- 
sphäre erschlossen  werden. 

Nächst  den  klinischen  Erscheinungen  waren  die  histologischen 
Verhältnisse  der  Geschwulst,  welche  freilich  nur  in  dem  zwei- 
ten Fall  näher  untersucht  worden  sind,  von  besonderem  Interesse.  Der 
Tumor  war  kein  gewöhnliches  Gliom  oder  Sarkom,  wie  man  sie  sonst 
als  häufigste  histologische  Form  der  GebirngeschwUlste  beobachtet, 
sondern  hatte  einen  ganz  eigenthümlicben,  dabei  sehr  charakteristi- 
Bchen  Bau.    Die  ganze  Neubildung  bestand  aus  Gefässen  und  aus 
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mehrgestaltigen  Zellwacherungen,  welche  offenbar  um  diese  Geflsse 
heram  entstanden  waren.  Zwischen  diesen  Oefässen  and  den  sie  nm^ 
gebenden  Zellscheiden  lagen  schmale  Züge  von  Rondzellen.  Die  neu- 
gebildeten  Zellen  in  der  Umgebang  der  Gefässe  waren  grosse  cylin- 
drische  epithelioide  Zellen,  deren  Aassehen  anverkennbar  auf  einen 
epithelialen  bezw.  ^^endothelialen''  Ursprung  hinwies.  Wir  haben  es 
somit  mit  einer  Oeschwulstform  zu  thun,  welche  als  Hämangio- 
sarkom  oder  Endotheliom,  resp.  mitBttcksioht  auf  die  Entwick- 
lung der  Zellen  um  die  Oefässe  herumi  wobei  an  einen  Ursprung  aus 
den  Endothelien  der  perivasculären  Lymphscheide  gedacht  werden 
kanui  gelegentlich  auch  als  ^iPeritheliom''  bezeichnet  wird.  Der- 
artige Angiosarkome  sind  in  den  Oehirnhäuten  0  schon  wieder* 
holt  beobachtet  worden,  in  seltenen  Fällen  auch  im  Gehirn  selbst^) 
Ob  die  Neubildung  in  unserem  Falle  vom  Ependym  des  3.  Ventri- 
kels ausgegangen  ist  oder  von  einer  Gefässscheide  im  Inneren  der 
Gehimsubstanzy  liess  sich  nicht  mehr  mit  Bestimmtheit  ermitteln. 
Erstere  Annahme  dürfte  aber  doch  Manches  ftlr  sich  haben.  Schon 
die  klinischen  Erscheinungen,  der  baldige  Eintritt  des  Hydrocephalus, 
die  beiderseitigen  motorischen  Störungen  weisen  auf  einen  centra- 
len, medialen  Ausgangspunkt  des  Tumors  hin,  wie  wir  ihn  am 
ehesten  bei  einer  ependymären  Geschwulst  verstehen  können. 

Weitaus  der  interessanteste  Punkt  in  unserer  Beobachtung  ist 
aber  das  Auftreten  der  fast  ganz  gleichartigen  Geschwulstbildung  bei 
zwei  Geschwistern,  und  zwar  bei  beiden  im  jugendlichen 
Alter.  Können  wir  auch  die  völlige  histologische  Gleichheit  beider 
Geschwülste  nicht  absolut  sicher  beweisen,  da  der  Tumor  bei  der 
älteren  Schwester  nur  in  frischem  Zustande  mikroskopisch  untersucht 
wurde,  so  dürften  doch  die  kurzen,  aber  bestimmten  Angaben  von 
Herrn  Prof.  v.  Zenker,  dass  es  sich  um  ein  „medulläres  Sarkom, 
wahrscheinlich  ependymären  Ursprungs  mit  hauptsächlicher  Gruppi- 
rung  der  Gewebsneubildnng  um  die  Gefässe  herum''  hinreichen,  um 
die  im  Wesentlichen  jedenfalls  vorhandene  Gleichartigkeit  beider  Ge- 
schwülste völlig  sicher  zu  stellen.  Dazu  kommt,  dass  die  makrosko- 
pische Beschreibung  der  Tumoren,  ihr  Aussehen,  ihre  Beschaffen- 


1)  Man  yezgl.  z.  B.  Arnold,  in  Yirchow'B  Archi?.  Bd.  LI.  S. 441  flg. 

2)  S.  Ziegler,  Allgemeine  Pathologie.  8.  Aofl.  S.  431.  Die  dort  gegebenen 
Abbiidangen  stimmen  im  Wesentlichen  mit  den  Befanden  in  unserem  Fall  Oberein. 
Einen  ähnlichen  Baa  hatte  ein  in  der  rechten  Hemisph&re  gelegener  Hirntumor, 
welcher  im  yorigen  Jahr  auf  der  hiesigen  medlcinischen  Klinik  beobachtet,  sp&ter 
Ton  Herrn  Prof.  6  ras  er  operirt  und  veröffentlicht  warde  (yergl.  Archiy  far  klin. 
Chir.  Bd.  L.  Heft  4.  1895). 
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beit,  in  beiden  Fällen  Yollkommen  übereinstimmen,  dass  ferner  der 
Sitz  derselben  ebenfalls  fast  völlig  der  gleiche  ist.  Wir  können  es  da- 
her als  eine Thatsaehe  auffassen^  dass  bei  zwei  Geschwistern  an* 
Dähemd  in  demselben  Lebensalter  an  der  gleichen  Stelle  im  Gehirn 
eine  gleichartige  endothelial-yascnläre  Neubildung  auftrat.  Diese  That- 
saehe hat  aber  offenbar  für  die  allgemeine  Theorie  der  Ge- 
schwulstbildnng  ein  nicht  geringes  Interesse. 

Bekanntlich  haben  zuerst  namentlich  Thiersch  und  Gohn- 
heim  die  Ansicht  ausgesprochen  und  erörtert,  dass  die  Entstehung 
mancher  Geschwtilste  in  letzter  Instanz  auf  angeborene  abnorme  Ver- 
hältnisse zurückgeführt  werden  müsse.  Die  bekannten  Gründe,  welche 
zu  Gunsten  dieser  Theorie  sprechen,  brauchen  hier  nicht  im  Einzelnen 
angeführt  zu  werden.  Sicher  aber  ist  es,  dass  ein  derartiges  fami- 
liäres Auftreten  einer  so  eigenthümlichen  Geschwulstbildung,  wie .  wir 
sie  in  so  überraschender  übereinstimmender  Weise  bei  zwei  Geschwi- 
stern beobachtet  haben,  mit  fast  zwingender  Nothwendigkeit  zur  An- 
nahme eines  derartigen  angeborenen  Factors  in  der  Genese  der 
Geschwulstbildung  führt.  Worin  dieser  Factor  besteht,  darüber  lassen 
sich  zwar  einstweilen  nur  Vermuthungen  aufstellen.  Am  meisten  würde 
unseren  jetzigen  Anschauungen  die  Annahme  entsprechen,  dass  sich 
bei  beiden  Schwestern  infolge  einer  besonderen  hereditären  Ver- 
anlagnng  in  früher  embryonaler  Entwicklungszeit  eine  Verschiebung 
oder  ein  Zurückbleiben  eines  Zellcomplexes  stattgefunden  hat  Es 
wären  also  yielleicht  cylindrische  Zellen  des  Ependyms  oder  Perithel- 
zellen  des  späteren  Plexus  chorioideus  in  das  etwas  tiefer  gelegene 
Gebiet  des  linken  Thalamus  gerathen,  hätten  hier  zu  wuchern  angefangen 
and  so  zur  Geschwulstbildung  geführt.  Wodurch  freilich  die  erste  An- 
regung zur  Proliferation  gegeben  wird,  ist  uns  noch  völlig  unbekannt. 

Hervorgehoben  mag  hier  noch  einmal  werden,  dass  sich  bei 
der  älteren  Schwester  auch  noch  einige  andere  congenitale  Entwick- 
Inngsanomalien  bei  der  Section  fanden:  ein  offenes  Foramen  ovale  und 
linksseitig  ein  doppelter  Ureter.  Vielleicht  ist  dies  nur  ein  Zufall, 
vielleicht  besteht  aber  doch  ein  gewisser  indirecter  Zusammenhang 
zwischen  diesen  Anomalien  und  der  abnormen  Veranlagung  zur  Ge- 
schwolstentwicklung  im  Gehirn. 

Ein  derartiges  Vorkommen  einer  auf  embryonale  Störungen  zurück- 
zuführenden Geschwulstbildung  bei  jugendlichen  Geschwistern  ist 
schon  früher  beobachtet  worden.  So  berichtet  insbesondere  Prof. 
StrttmpelP)  über  zwei  fast  ganz  identische  Sarkombildungen  in  der 


1)  Vgl.  Lehrbuch  der  speciellen  Pathologie.  8.  Aufl.  Bd.  II.  S.  3S4. 
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Niere  bei  zwei  Brfldern  im  Alter  von  2  and  3  Jahren.  Alle  der- 
artigen Beobachtungen  geben  also  einen  unzweideutigen  HinweiB  auf 
die  Entstehungsweise  solcher  Geschwülste  und  verdienen  daher  volle 
Berücksichtigung  in  der  allgemeinen  Pathologie  der  Neubildungen. 
Eine  ähnliche  Beobachtung  über  das  Vorkommen  von  Gehirntumo- 
ren bei  Geschwistern  konnte  ich  trotz  eifrigen  Dnrchsnchens  der  um- 
fangreichen Literatur  über  die  Gehimgeschwülste  nicht  auffinden. 

Zum  Schluss  habe  ich  noch  mit  einigen  Worten  der  bei  Fall  II 
gefundenen  geringen,  aber  deutlichen  Degeneration  in  den  Hin- 
tersträngen des  Halsmarks  zu  gedenken.  Bekanntlich  ist  dies 
ein  Befund,  welcher  bei  Gehirntumoren  schon  wiederholt  erhoben,  aber 
in  verschiedener  Weise  gedeutet  worden  ist.  Während  manche  Auto- 
ren eine  echte  „secundäre  Degeneration*'  im  Anschluss  an  die  Ge- 
himerkrankung  annehmen,  beziehen  andere  die  Degeneration  auf  den 
allgemein-marastischen  Zustand  derartiger  Kranken,  und  heben  die 
zuweilen  gemachten  durchaus  analogen  Befunde  in  den  Hintersträngen 
bei  Carcinomkranken,  Kranken  mit  schwerer  Anämie  u.  dgl.  hervor. 
Ich  selbst  bin  ebenfalls  geneigt,  die  letztere  Annahme  fllr  die  wahr- 
scheinlichere zu  halten.  Irgend  eine  sonstige  Schädigung  des  Rücken- 
marks, etwa  durch  secundären  Hydromyelus  internus  oder  extemus  war 
nicht  nachweisbar.  Von  der  Localisation  der  übrigens  ziemlich  ge- 
ringfügigen Degeneration  giebt  die  oben  reproducirte  photographische 
Abbildung  eine  gute  Anschauung.  Man  sieht,  dass  die  Degeneration 
hauptsächlich  in  der  Zone  der  eintretenden  hinteren  Wurzelfasem  ihren 
Sitz  hat  Sehr  auffallend  und  meines  Wissens  bisher  noch  nicht  be- 
schrieben ist  die  beiderseitige  Degeneration  des  Gowers'schen  Bün- 
dels im  obersten  Halsmark.  Ob  auch  hier  ähnliche  Ursachen,  wie 
wir  es  bei  der  Degeneration  in  den  Hinterstrtlngen  angenommen  haben, 
zur  Wirkung  kamen  oder  ob  es  sich  um  eine  wirkliche  secundäre 
Degeneration  handelt,  müssen  spätere  ausgedehntere  Erfahrungen  ent- 
scheiden. 

Meinem  verehrten  Chef  und  Lehrer,  Herrn  Prof.  Strümpell, 
spreche  ich  auch  an  dieser  Stelle  meinen  besten  Dank  aus  für  die 
Anregung  zu  dieser  Arbeit  und  für  die  freundliche  Unterstützung  bei 
der  Ausführung  und  Abfassung  derselben.  Die  photographischen  Ab- 
bildungen verdanke  ich  grOsstentheils  meinem  Collagen  Dr.  Preuss, 
die  farbige  Zeichnung  Herrn  Cand.  med.  E.  Mattiesen. 


Ueber  die  Snapension  als  eine  Behandlnngsmethode 
bei  Nervenkrankheiten. 

Von 

Dr.  B.  Worotynsky, 

Assistent  der  psychiatrischen  Klinik  zu  Kasan. 

(Mit  1  AbbilduDg  im  Text.) 

Schon  seit  längerer  Zeit  wird  in  der  russischen  Presse  immer 
mehr  and  mehr  darauf  hingewiesen,  dass  wir  Rassen  die  Verdienste 
unserer  Landsleute  nicht  zu  schätzen  wissen,  dass  wir  jeglicher  Erfin- 
dnug  and  Entdeckung,  jeglichem  originellen  Gedanken,  der  bei  uns 
auftaucht,  Skepticismus,  wo  nicht  Misstrauen  entgegenbringen,  da- 
gegen aber  jede  Leistung,  jedes  Wort  aus  dem  Auslande  gerne  be- 
grttssen  and  mit  Vertrauen  annehmen.  Auch  auf  dem  Gebiete  der 
Medicin  ist  die  gleiche  Erscheinung  wahrzunehmen.  Mit  welchem 
Eifer  wenden  wir  uns  jedem  neu  erschienenen  therapeutischen  Mittel, 
jedem  Heilverfahren  zu,  empfehlen  und  verwerthen  dasselbe  ohne 
genügende  kritische  Beleuchtung,  wofern  es  von  unseren  westeuro- 
päischen Collegen  herstammt,  während  unsere  russischen  CoUegen  in 
solchen  Fällen  nur  Kälte  und  Gleichgültigkeit  begegnen.  Das  Ge- 
sagte gilt  ganz  und  gar  auch  von  der  Suspension,  die  im  Jahre 
1883  von  Dr.  Motschutkowsky  in  Odessa  als  Heilmethode  bei 
Nervenkrankheiten  empfohlen  wurde.  Trotzdem  Dr.  Motschut- 
kowsky sein  Heilverfahren  auf  Grund  nicht  nur  rein  theoretischer 
Erwägungen,  sondern  auch  anatomischer  Befunde  vorschlug,  trotzdem 
er  von  der  Suspension  nicht  frtiher  Mittheilung  machte,  als  bis  er 
darüber  in  genügender  Anzahl  experimentelle  Untersuchungen  ange- 
stellt hatte,  fand  sein  Vorschlag  dennoch  wenig  Theilnahme,  sondern 
vielmehr  Misstrauen  und  Zweifel.  Die  vom  Autor  gewonnenen  gün- 
stigen Erfolge  erklärte  man  einfach  für  Illusion.  So  blieb  denn  auch 
die  erwähnte  Methode  5  Jahre  lang  unbeachtet  und  vernachlässigt, 
nnd  nur  der  Autor  allein  beschäftigte  sich  damit  im  Stadtkrankenhause 
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ZU  Odessa.  Eine  derartige  Gleichgültigkeit  mnss  um  so  mehr  auf- 
fallen, als  sich  unsere  Wissenschaft  mit  der  Therapie  im  Allgemeinen 
und  insbesondere  bei  den  Nervenkrankheiten  durchaus  nicht  brüsten 
kann,  und  die  Neuropathologen  nur  über  ein  sehr  beschränktes  Ar- 
senal sicher  wirkender  oder  wenigstens  Nutzen  bringender  Mittel  ver* 
fügen.  Dazu  botHotschutkowsky  über  die  Wirkung  der  Suspen- 
sion eine  Theorie,  zu  der  die  erzielten  Resultate  der  anatomisch-phy- 
siologischen Versuche  die  Berechtigung  gaben.  Doch  Alles  yergeblich. 
Lange  Zeit  blieb  seine  Methode  unbeachtet,  dieselbe  wurde  weder 
kritisch  beleuchtet,  noch  wurden  Controlversuche  angestellt. 

Wer  weiss,  wie  lange  das  so  gegangen  wäre,  hätte  nicht  ein  Zu- 
fall Raymond  im  Jahre  1888  nach  Odessa  geführt,  wo  er  Motschut- 
kowsky's  Heilverfahren  kennen  zu  lernen  Gelegenheit  hatte,  dem- 
selben Aufmerksamkeit  schenkte  und  bei  seiner  Rückkehr  nach  Paris 
darüber  Charcot  Mittheilung  machte.  Letzterer  machte  sich  sofort 
an  die  Behandlung  mittelst  Suspension ,  und  nach  kaum  3  Monaten 
veröffentlichte  Charcot  bereits  die  in  seiner  Klinik  mit  der  Suspen- 
sion erzielten  Ergebnisse.  Kein  Wunder,  dass  die  Mittheilung  aus 
dem  Munde  einer  solchen  Autorität  ihre  Wirkung  nicht  verfehlte. 
Im  nächsten  Jahre  beginnen  bereits  zahlreiche  Aerzte,  darunter  auch 
Russen,  ihre  Beobachtungen  zu  veröffentlichen ;  die  Suspensionsmethode 
erfährt  experimentelle  Bearbeitung,  neue  Hypothesen  werden  aufge- 
stellt, mit  einem  Wort  die  Suspension  erlangt  Bürgerrecht  und  wird 
vom  streng  wissenschaftlichen  Standpunkt  aus  beleuchtet  und  be- 
handelt. 

Bald  begannen  sowohl  Anhänger,  wie  Gegner  dieser  Behandlungs- 
methode sich  einzustellen.  Die  Einen  glaubten  in  derselben  ein  zweck- 
mässiges und  nützliches  therapeutisches  Mittel  für  einige  Nervenkrank- 
heiten gefunden  zu  haben,  Andere  wiederum  sprachen  derselben  jede 
Bedeutung  ab,  erklärten  sogar  dieselbe  für  schädlich.  Doch  bevor 
ich  auf  die  von  verschiedenen  Autoren  mit  Suspension  erzielten  Er- 
gebnisse und  auf  die  hieraus  sich  ergebenden  Schlüsse  eingehe,  will 
ich  über  den  Standpunkt  und  die  Erwägungen,  von  denen  sich  Mot- 
schutkowsky  leiten  Hess,  Einiges  sagen. 

Dr.  Motschutkowsky  ging  von  der  Beobachtung  aus,  dass 
bei  der  Suspension  nach  Anlegen  des  Sayre'schen  Corsets  der  ganze 
Körper  verlängert  und  die  Wirbelsäule  durch  Ausgleichung  der  nor- 
malen und  anormalen  Krümmungen  gerade  gebogen  wird.  Er  glaubte 
hieraus  schliessen  zu  dürfen,  dass  die  Verlängerung  auch  die  Wirbel- 
säule trifft,  wovon  er  sich  in  der  Tfaat  durch  angestellte  Messungen 
überzeugte.   Motschutkowsky  fand  nämlich,  dass  der  Körper  sich 
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am  2V2— 5  Cm.  verlängerei  die  Rttckenmarkswurzeln  bei  der  Dehnung 
sich  von  einander  entfernen.  Eine  solohe  Geradbiegung  und  Dehnung 
der  Wirbelsäule  während  der  Suspension  Icann,  wie  Motschut- 
kowsky  annimmt,  nicht  ohne  Einfluss  auf  das  Rttckenmark  und  seine 
Hänte  sein,  und  deshalb  schritt  Motsehutkowskj  an  die  Versuche 
zur  Behandlung  von  Nervenkrankheiten  mittelst  Suspension.  Zur  Sus- 
pension diente  Motschutkowsky  der  Sayre 'sehe  Apparat  mit  Be- 
nutzung von  Achselstücken  und  Halsbinde.  Die  Sitzungen  fanden 
jeden  2.  oder  3.  Tag  statt  mit  einer  anfänglichen  Dauer  von  1  bis 
2  Minuten  y  welche  später  auf  10  Minuten  verlängert  wurde.  Noch 
länger  die  Sitzungen  auszudehnen,  war  nicht  rathsam,  da  dabei  un- 
angenehme Erscheinungen,  wie  Schwindel,  Schwäche  in  den  Füssen, 
Bliekenschmerz  und  Krampf  sich  einstellten.  Zunächst  lieferte  die 
Behandlung  der  Tabes  mittelst  Suspension  glänzende  Erfolge,  so 
dass  Motschutkowsky  seine  Methode  auch  bei  anderen  Nerven- 
krankheiten, freilich  nicht  mit  demselben  Erfolge,  wie  bei  Tabes,  an- 
zuwenden begann. 

Motschutkowsky  veröffentlichte  23  Fälle,  davon  waren  15  zur 
Tabes  gehörig,  3  Fälle  von  Sclerosis  lateralis,  1  Fall  von  Ischias  rhen- 
matica;  die  übrigen  erwiesen  sich  ak  verschiedene  Formen  von  Mye- 
litis. Am  günstigsten  waren  die  Resultate  bei  Tabes.  Abgesehen  von 
zwei  frischen  Tabesfilllen,  wo  die  Suspension  sogar  Verschlimmerung 
des  Zuatandes  verursachte,  war  in  allen  übrigen  bedeutende  Besse- 
rang  zn  constatiren:  die  Schmerzen  nahmen  ab  oder  verschwanden 
gänzlich,  die  Geschlechtsthätigkeit  stellte  sich  wieder  her,  die  Par- 
ästhesien  verschwanden,  der  Gang  wurde  besser,  ataktische  Erschei- 
Dongen  Hessen  nach«    Kniereflexe  und  Sehkraft  blieben  wie  früher. 

Die  Erfolge  bei  anderen  Nervenkrankheiten  waren  ziemlich  ge- 
ring und  äusserten  sich  im  Nachlassen  der  Schmerzen  für  kurze  Zeit 
(Myelitis)  oder  im  Nachlassen  des  Zittems  nnd  im  besseren  Gang 
(Sclerosis  lateralis).  Zu  unterlassen  ist  die  Suspension  bei  Krank- 
heiten des  Herzens,  Arteriosklerose,  bei  Affectionen  der  Lungen,  ferner 
bei  Apoplexie  nnd  epileptischen  Anfällen,  bei  starker  Anämie,  und 
endlich  bei  allen  zu  Ohnmächten  beanlagten  Kranken. 

Da  die  BeobachtnngsfäUe  nicht  zahlreich  waren,  so  sprach  sich 
Motschutkowsky  über  die  Wirkung  der  Suspension  zunächst  nur 
vorsichtig  aus.  Er  betonte  vor  Allem  die  Steigerung  des  Blutdrucks 
durch  die  Suspension  und  die  davon  angeblich  abhängige  bessere  Er- 
nährung der  Rückenmarksstränge. 

Bald  nach  der  ersten  Mittheilung  Charcot's^)  begannen  zahl- 

1)  Die  Literatur  aber  Suspension  ist  am  Schlüsse  der  Arbeit  beigefagt. 
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reiche  Kranke,  geleitet  yod  dem  Wanschei  mit  Saspenflion  behandelt 
zu  werden,  nach  der  Salpgtri6re  za  pilgern,  nnd  schon  nach  2  Mona- 
ten hatte  Charcot  ttber  100  Patienten,  die  Hälfte  davon  Ataktische, 
zur  Behandlung.  Aach  jetzt  erzielte  er  einen  bedeutenden  Erfolg. 
Von  50  Kranken  erfuhren  38  sehr  bedeutende  Besserung,  bei  7  blieb 
der  Erfolg  aus,  bei  5  endlich  stellten  sich  unerwünschte  Erscheinun- 
gen ein,  80  dass  die  Suspension  nicht  weiter  vorgenommen  werden 
konnte.  Ausser  bei  der  Tabes,  glaubte  Charcot  besonders  noch  bei 
der  Paralysis  agitans  die  Suspension  als  gutes  Mittel  empfehlen 
zu  können. 

Nach  diesen  Beobachtungen  wurde  Charcot  ein  eifriger  An- 
hänger dieser  Heilmethode.  Er  behauptete  von  keinem  anderen  Mittel 
so  vorzügliche  Resultate  bei  Tabes  gesehen  zu  haben,  wie  von  der 
Suspensionsbehandlung;  natürlich  müsse  aber  eine  sorgfältige  Aus- 
wahl der  einzelnen  Fälle  und  eine  genaue  ärztliche  Ueberwachung 
der  Behandlung  stattfinden. 

Hinsichtlich  der  physiologischen  Wirkung  der  Suspension  weist 
Charcot  auf  die  nach  dieser  Richtung  angestellten  Versuche  von 
Dr.  Onanow  hin,  der  als  Begleiter  Prof.  Raymond's  nach  Russland 
die  Suspension  eingehender  studirt  hatte.  Bei  seiner  Rückkehr  nach 
Paris  stellte  Onanow  mehrere  Versuche  mit  Suspension  bei  Gesun- 
den an,  um  sich  über  die  physiologische  Wirkung  der  letzteren  Auf- 
klärung zu  verschaffen.  Die  Resultate  der  Untersuchungen  bei  ge- 
sunden, kräftigen  Personen  waren  folgende:  Gleichzeitig  mit  einer 
Steigerung  der  Athemzüge  und  des  Blutdrucks  beobachtete  der  Autor 
nach  der  3.  Sitzung  eine  bedeutende  Verstärkung  des  Kniereflexes 
und  nach  der  5.  Sitzung  Schlaflosigkeit,  hervorgerufen  durch  erotische 
Träume  und  öftere  Erektionen,  was  noch  einige  Tage  nach  Einstel- 
lung der  Suspension  fortdauerte.  Zwar  sind  diese  Versuche  nach 
Charcot  nicht  ganz  beweisend,  doch  verdienen  sie  immerhin  Be- 
achtung. So  erklärt  sich,  warum  in  gewissen  Localen  von  Paris  die 
Suspension  zwecks  Erregung  der  geschwächten  Geschlechtsthätigkeit 
gehandhabt  wird.  Auch  wandten  bekanntlich  einige  Paschas  in  der 
Türkei  in  den  Harems  die  Suspension  an  und  bezeichneten  dieselbe 
als  „letzte  Freude  des  Alters^^ 

Für  die  Geschichte  der  Suspension  dürfte  es  von  Interesse  sein^ 
dass  die  Bauern  im  Perm 'sehen  Gouvernement  nach  dem  Bericht 
eines  Augenzeugen  bei  verchiedenen  Affectionen  des  Rückenmarks  eine 
gewisse  Form  von  Suspension  anwenden.  Der  Curpfuscher  fasst  den 
Kranken  an  den  Händen  nnd  schiebt  den  Patienten  auf  seinem  Rücken 
auf  nnd  ab,  zuletzt  schüttelt  er  ihn  noch  tüchtig  mit  ziemlicher  Kraft. 
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Diese  Hanipolation  wird  täglich  yorgenommen.  Nicht  selten  sollen 
die  Kranken  darnach  Besserung  nnd  Erleichterung  ihres  Zostandes 
ftihlen. 

Was  die  Theorie  von  der  Wirkung  der  Suspension  anbelangt,  so 
hielt  Char cot  selbst  die  Frage  ttber  die  Wirkung  der  Suspension  für 
nicht  entschieden. 

Nachdem  Charcot  mit  der  Behandlung  mittelst  Suspension  den 
Anfang  gemacht  hatte,  fand  dieselbe  bald  in  allen  Nervenkliniken 
bei  verschiedenen  Nervenkrankheiten  die  weiteste  Verbreitung,  wobei 
im  Allgemeinen  die  Beobachtungen  von  Charcot  und  Motschut- 
kowsky  allerseits  bestätigt  wurden.  Nur  hinsichtlich  der  Zeit  und 
Beihenfolge  in  der  Besserung  der  einzelnen  Symptome  herrschte  manche 
MemungsdiffSerenz. 

So  äussert  sich  nach  Charcot  die  Wirkung  der  Suspension  zu- 
erst im  Verschwinden  der  lancinirenden  Schmerzen,  nach  Michel 
Clark e  dagegen  durch  Besserung  des  Gkmges  und  Verschwinden  des 
Somberg'schen  Symptoms  und  erst  später  durch  Nachlassen  der 
Sehmerzen,  der  Anästhesie  u.  s.  w.  Eulenburg  und  Mendel  beob- 
achteten zuerst  Besserung  des  Schlafes  und  des  Allgemeinbefindens, 
and  erst  später  Abnahme  des  Romberg'schen  Symptoms  und  der 
Anomalien  bei  der  Harnentleerung. 

Alt  haus  beschreibt  einen  Fall,  wo  alle  Symptome  im  gleichen 
Grade  eine  so  bedeutende  Besserung  erfuhren,  dass  man  emer  vollen 
Genesung  entgegensehen  konnte.  Selbst  Kniereflexe  kamen  hier  wieder 
znm  Vorschein,  was  sonst  kein  einziger  Autor  zu  beobachten  Gelegen- 
heit hatte. 

Gilles  de  la  Tourette  beschreibt  zwei  interessante  Fälle  von 
Tabes,  wo  ausser  dieser  Krankheit  noch  Morphinismus  vorlag.  Mittelst 
Saspension  gelang  es  ihm,  alle  krankhaften  Symptome  der  Tabes 
ZQ  beseitigen  und  somit  den  Kranken  von  dem  Missbrauch  mit  Mor- 
phium abzubringen. 

Hinsichtlich  der  cerebralen  Symptome  sind  alle  Autoren  darin 
einig,  dass  erstere  der  Behandlung  durch  Suspension  nur  schwer  wei- 
chen. So  konnte  Charcot  bei  seinem  grossen  Material  kein  einziges 
Mal  eine  Besserung  in  dieser  Richtung  beobachten.  Motschut- 
kowsky  dagegen  beobachtete  in  einem  Falle  Wiederherstellung  des 
Pnpillenreflexes,  H am mond  Nachlassen  der  Kopfschmerzen  und  der 
Schwindelanfälle;  in  einem  Falle  von  Ladame  wurde  die  Ptosis  ge- 
riitger,  Bernhardt  beobachtete  Verschwinden  des  Doppelsehens  und 
der  Taubheit  Darier  erwähnt  Verbesserung  der  Sehschärfe  nach 
Suspension  in  4  Fällen  von  Opticusatrophie.  Eulen  bürg  und  Mendel 
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sahen  Verminderang  der  Amblyopie  bei  Optiensatrophie  und  Yermin- 
derang  der  Parese  der  Aogennerven.  Ab a die  und  Desnos  erwäh- 
nen ebenfalls  einen  Fall|  wo  zogleieh  mit  dem  Versehwinden  an- 
derer krankhafter  Symptome  auch  Verbesserung  des  Sehvermögens 
eintrat 

Um  die  günstigen  Resultate,  welche  mit  der  Suspension  von  ver- 
schiedenen Autoren  erzielt  wurden,  besser  veranschaulichen  zu  kön- 
nen, lasse  ich  hier  einige  Zahlenangaben  folgen,  die  einem  im  psy- 
chiatrischen Anzeiger  1890  erschienenen  Aufsatz  von  Dr.  Bogroff 
entlehnt  smd.  Die  Gesammtzahl  aller  aus  den  Mittheilungen  von  26 
Autoren  zusammengestellten  Beobachtungen  betrug  289;  davon  trat 
bei  216  eine  Besserung  und  in  73  Fällen  ein  negatives  Resultat  ein. 

Diese  Zahlenangaben  sprechen  deutlich  genug  und  bedfirfen  keiner 
weiteren  Erläuterungen.  Gleichzeitig  muss  aber  freilich  darauf  hin« 
gewiesen  werden,  dass  die  günstigen  Resultate  nicht  stets  und  überall 
gleichmässig,  auch  nicht  tiberall  von  gleicher  Dauer  waren,  was  aber 
entschieden  zum  Theil  von  der  Individualität  eines  jeden  einzelnen 
Falles,  von  der  etwaigen  Dauer  der  Krankheit,  und  endlich  auch  von 
der  Art  und  Ausdauer  der  Behandlung  abhing.  Hirt  z.  B.  erhielt 
bei  der  Suspensionsbehandlung  von  14  Kranken  fast  keinen  günstigen 
Erfolg.  Doch  bei  Durchsicht  der  Krankengeschichten  erweist  sich, 
dass  von  seinen  Patienten  manche  schon  nach  einigen  Sitzungen  sich 
der  weiteren  Behandlung  entzogen,  bei  anderen  aber  die  Aerzte  selbst 
wegen  Auftreten  einiger  Nebenerscheinungen  dieselbe  einstellten.  Auch 
giebt  Prof.  Hirt  selbst  zu,  dass  er  zwar  keine  wesentlichen,  aber 
doch  immerhin  gewisse  Erfolge  zu  verzeichnen  hatte:  so  wurde  der 
Gang  normaler,  die  Schmerzen  und  einige  Harnstörungen  geringer, 
weshalb  anzunehmen  ist,  dass  bei  anhaltenderer  Behandlung  mittelst 
Suspension  auch  Prof.  Hirt  bessere  Resultate  erzielt  hätte.  Zu  einer 
derartigen  Annahme  giebt  uns  Erb 's  Erfahrung  Berechtigung,  wel- 
cher anfangs  auch  negative  Ergebnisse,  in  drei  von  6  Fällen  sogar 
bedeutende  Verschlimmerung,  und  in  einem  Falle  Exitus  letalis  be- 
obachtete. Doch  das  schreckte  ihn  von  der  Snspensionsmethode  nicht 
ab;  er  wusste  sehr  wohl,  dass  einige  Fälle  zu  Schlüssen  über  irgend 
welche  Heilmethoden  noch  durchaus  nicht  berechtigen.  In  der  That, 
nachdem  er  seine  Beobachtungen  noch  eine  Zeit  lang  fortgesetzt  hatte, 
gelangte  er  zu  ziemlich  befriedigenden  Resultaten.  In  diesem  Sinne 
sprach  er  sich  öffentlich  auf  der  Heidelberger  Aerzteversammlung  im 
September  1889  aas  und  empfahl  die  vorsichtige  Behandlung  mittelst 
Suspension  als  ein  zweckmässiges  Mittel  bei  gewissen  Nervenkrank- 
heiten (Prof.  N.  M.  Popoff). 
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Was  die  Methode  der  Suspension  anbetrifft,  so  bediente  man 
sich  anfangs  der  von  Motschutkowsky  gebrauchten.  Zwar  nahm 
man  einige  Modificationen  derselben  vor,  doch  waren  dieselben  nicht 
von  Belang  und  miwesentlich.  Dr.  v.  Stein  verband  mit  dem  Sayre- 
sehen  Apparat  noch  eine  Bolle  von  Westen,  die  von  selbst  die 
Schwere  des  Patienten  im  Gleichgewicht  erhält,  so  dass  der  letztere 
aaf  beliebiger  Höhe  sich  halten  kann.  Eine  ähnliche  Vorrichtung 
brachte  Alt  haus  an  einem  der  Schenkel  des  Sayre'schen  Apparats 
an.  Um  eine  starke  Dehnung  des  Halses  zu  vermeiden,  bedient  sich 
Dr.  Mitcbel  nicht  der  Achselstücke,  sondern  befestigt  den  Patienten 
an  Ellbogen  and  Halsbinde.  Hammond  benutzte  einzig  die  Hals- 
binde und  Patient  wird  kaum  vom  Boden  emporgehoben. 

Allein  es  muss  gesagt  werden,  dass  die  von  Motschutkowsky 
ansgetibte  Suspensionsmethode  doch  nicht  ohne  Mängel  ist  und  viel- 
beb  unbequem,  ja  sogar  gefährlich  werden  kann.  So  liegt  ein  grosser 
Uebelstand  schon  darin,  dass  nach  dieser  Methode  stets  ein  und  das- 
selbe Gewicht,  nämlich  das  des  menschlichen  Körpers,  welches  bei 
verschiedenen  Personen  ganz  ungleich  ist,  gebraucht  wird,  was  durch- 
aas nicht  dem  Charakter  der  Krankheit,  ihrer  Dauer  und  dem  All- 
gemeinbefinden des  Kranken  nach  erwünscht  ist.  Zudem  macht  die 
ganze  Procedur  des  Motschutkowsky 'sehen  Verfahrens  einen  be- 
ängstigenden Eindruck  auf  den  Kranken,  weswegen  er  sich  von  dieser 
Behandlang  von  vornherein  oder  oft  schon  nach  einigen  Sitzungen 
zurückzieht.  Endlich  ist  dieses  Verfahren,  wie  verschiedene  Autoren 
zu  berichten  wissen,  nicht  ganz  gefahrlos.  Viele  Aerzte  weisen  auf 
anangenehme,  ja  gefährliche  Erscheinungen  hin,  die  bei  der  Suspen- 
sion zu  Tage  traten,  und  selbst  Todesfälle  sind  vorgekommen.  Dr.  Paul 
Blocq  erwähnt  3  Todesfälle,  wobei  in  2  Fällen  die  Kranken  selbst 
die  Suspension  ausübten  und  der  Tod  durch  Ersticken  infolge  Ver- 
schiebung der  Halsbinde  erfolgt  war.  Im  3.  Fall  war  Goma  und  am 
folgenden  Tage  der  Tod  eingetreten;  hier  hatte  der  Arzt  nach  einigen 
Sitzungen  die  weitere  Ausübung  der  Suspension  dem  Kranken  selbst 
fiberlassen.  Von  einem  ähnlichen  Fall  berichtet  Gor  eck  i.  Ein  Atak- 
tiker  begann  an  sich  selber  die  Suspension  nur  mit  Hülfe  eines  Die- 
aers  auszuführen,  und  schon  nach  der  ersten  Sitzung  erfolgte  der  Tod. 
Aach  Eisenlohr  weiss  einige  derartige  Fälle  zu  berichten,  jedoch 
ohne  Angabe,  unter  welchen  Umständen  der  Tod  erfolgte.  Unter 
Anderen  wurde  auch  ein  junger  amerikanischer  Arzt,  der  ohne  jede 
Beihülfe  an  sich  selbst  die  Suspension  ausübte,  ein  Opfer  derselben. 
Doch  kamen  leider  Todesfälle  auch  da  vor,  wo  die  Suspension  von 
Aerzten  selbst  geleitet  wurde. 

Dentaehe  Zeitschr.  f.  NerrenlieUkuiide.  YUI.  Bd.  C 
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Skiner  beobachtete  bei  einem  Kranken  nach  einigen  Sitzungen 
80  starke  lebensgefährliche  Symptome,  dass  der  Kranke  nur  mit  Mtlhe 
gerettet  werden  konnte.  Borsari  Carlo  beschreibt  einen  Fall,  wo 
bei  einem  Kranken  nach  der  8.  Sitzung  Crise  gastrique,  darauf  am 
nächsten  Tage  Krämpfe ,  Coma  und  schliesslich  Tod  eintraten.  Die 
Seotion  ergab  Meningitis  cerebrospinalis  acuta.  Erb  kannte  einen 
Fall  von  Tabes,  wo  5  Tage  nach  der  11.  Sitzung  plötzlicher  Tod  ein- 
trat   Die  Section  konnte  die  Ursache  nicht  ermitteln. 

Solche  traurige  Fälle  schreckten  viele  Aerzte  von  dieser  Suspen- 
sionsmethode ab  und  veranlassten  sie  nach  anderen,  gefahrloseren 
Methoden  zu  streben.  So  begannen  einige  zum  Zwecke  der  Dehnung 
der  Wirbelsäule  statt  der  Suspension  das  mechanische  Hessing'sche 
Verfahren  anzuwenden.  Hessing's  Apparat,  der  seit  15  Jahren  exi- 
stirt,  besteht  aus  einem  besonderen,  dem  Kranken  genau  passenden 
Gorset,  dem  als  Stützpunkt  die  Achseln  und  das  Becken  dienen.  Die 
Wirkung  dieses  Corsets  liegt  in  der  beständigen  und  allmählichen  und 
Jahre  lang  anhaltenden  Dehnung  der  Wirbelsäule.  Besonders  em- 
pfehlen diese  Methode  au&  Wärmste  Leyden  und  Jttrgensen,  da 
bei  der  Behandlung  der  Tabes  und  anderer  Nervenkrankheiten  eme 
anhaltende,  schwache  und  gefahrlose  Dehnung  viel  besser  sei,  als 
eine  schnelle,  starke  und  gefahrvolle.  Die  Anwendung  dieser  Me* 
thode  hat  ebenso  gute  Resultate  zu  Wege  gebracht,  wie  die  Methode 
Motschutkowsky's.  Den  gtlnstigen  Erfolg  von  der  Anwendung  der 
Hessing'schen  Methode  erklärt  Jttrgensen  durch  die  Regelung  der 
Blutcirculation  des  Rückenmarks,  welche  durch  die  Entlastung  des- 
selben verursacht  wird.  Auch  Erb  behauptet  von  dieser  Methode  in 
einem  Fall  von  Sderosis  disseminata  und  Myelitis  transversa  Erfolge 
gesehen  zu  haben.  Noch  wäre  zu  erwähnen,  dass  Naunyn  unmittel- 
bar nach  Ablegen  des  Gorsets  Verschlimmerung  im  Zustande  des  Ban- 
ken beobachtete. 

Eine  andere  Methode,  welche  auch  die  Dehnung  der  Wirbelsäule 
zum  Zweck  hat,  ist  die  von  Max  Weiss  in  Wien.  Hier  wird  die 
Dehnung  bei  liegender  Stellung  des  Kranken  bewerkstelligt.  Sein 
Appai*at  besteht  aus  einem  Becken-  und  BrustgtLrtel  mit  dazu  gehörigen 
Schleifen  ^fttr  die  Extremitäten,  aus  einer  Kinn- Hinterhauptsschleife 
und  aus  zwei  zur  Dehnung  dienenden  und  aus  Bolle  und  Zahnrädern 
zusammengesetzten  Vorrichtungen,  die  an  beiden  Bettenden  angebracht 
sind.  Zwischen  den  Schleifen  des  Beckengttrtels  und  der  zur  Deh- 
nung dienenden  Schnur  befindet  sich  ein  Dynamometer  zur  Angabe 
der  bei  der  Dehnung  sieh  entwickelnden  Kraft.  Brustgttrtelschleife 
und  Halsbinde  dienen  zur  Gegendehnung.    Der  Autor  hatte  mit  die- 
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sem  Verfahreo  guten  Erfolg  bei  Ataxie  and  Neurasthenie  mit  Im- 
potenz. 

In  neuester  Zeit  empfiehlt  Prof.  Benedict  die  forcirte  Dehnung 
der  Wirbelsäule  und  des  Btlckenmarks  nach  der  Methode  Bonuzzi's, 
deren  Vorzug  vor  der  Suspension  darin  bestehen  soll,  dass  damit  eine  viel 
energischere  Dehnung  erzielt  werden  soll  und  kein  besonderer  Apparat 
dazu  erforderlich  ist.  Die  Dehnung  wird  bei  Horizontallage  des  Kran- 
ken ausgeführt,  indem  die  Fiisse  mit  Handttlchern  an  der  Articu- 
jatio  pedis  gefasst  und  so  lange  nach  oben  und  vorn  über  den  Kopf 
gezogen  werden,  bis  die  Knie  die  Stirn  erreichen.  Prof.  Benedict 
begnttgt  sich  aber  nicht  damit,  sondern  betreibt  das  genannte  Ver- 
fiahren  noch  viel  energischer.  Der  Kranke  nimmt  auf  einer  Couchette 
in  halbsitzender  Stellung  Platz,  ihm  werden  die  Füsse  nach  Bonuz- 
zi's  Methode  zum  Kopfe  hingezogen,  darauf  auseinander  gebreitet  und 
in  die  Couchette  tief  hinabgedrtlckt.  Der  Autor  behauptet,  auf  diese 
Art  glänzende  Resultate  erhalten  zu  haben;  doch  lässt  er  die  unan- 
genehmen Erscheinungen,  die  hier  oft  zu  Tage  treten,  nicht  uner- 
wähnt (Muskelrisse,  Cyanose  und  Ohnmacht  infolge  von  Shok).  Man 
darf  daher  wohl  kaum  das  von  Bonnzzi  vorgeschlagene  und  von 
Benedict  modificirte  Verfahren  als  eine  Vervollkommnung  der  Deh- 
nongsmetboden  ansehen  und  als  Heilmethode  zur  Anwendung  empfehlen. 

Auch  russische  Aerzte  haben  sich  in  letzterer  Zeit  um  die  Ver- 
vollkommnung der  Dehnungsmethoden  bemüht  und  führten  diese  Auf- 
gabe mit  ziemlichem  Erfolg  aus.  Hauptsächlich  sind  es  die  von 
Dr.  Bogroff  in  Odessa  und  Dr.  Sprimon  in  Moskau  in  Vorschlag 
gebrachten  Apparate.  Beide  Autoren  verfolgten  dieselben  Zwecke: 
der  Suspensionsmethode  sollte  die  vollständige  Gefahrlosigkeit  ge- 
sichert sein,  andererseits  sollte  die  Anwendung  jeder  beliebigen  Deh- 
nongskraft  möglich  werden,  d.  h.  die  Dehnung  je  nach  den  einzelnen 
Indicationen  bei  verschiedenen  Krankheiten  entsprechend  gesteigert 
oder  vermindert  werden  können.  Ein  Apparat,  der  solchen  Anforde- 
rungen gentigt  und  auf  dem  Princip  des  Gesetzes  der  Schwere  auf 
einer  schiefen  Ebene  erbaut  ist,  ist  derjenige  von  Dr.  Bogroff.  Be- 
kanntlich ist  die  Wirkung  einer  Belastung  desto  grösser,  je  höher  die 
Ebene  und  je  geringer  ihre  Länge  ist.  Der  Apparat  Bogroff 's  be- 
steht nun  aus  einer  um  ihre  Queraxe  rotireude  Scheibe,  auf  welche 
der  Kranke  zu  liegen  kommt.  Befindet  sich  die  Scheibe  horizontal 
und  ist  ihre  Höhe  somit  =  0,  so  ist  auch  die  Wirkung  =  0,  d.  h.  der 
Kranke  erfährt  keine  Dehnung;  befindet  sich  aber  die  Scheibe  in  ver- 
ticaler  Lage,  d.  h.  ist  die  Länge  der  geneigten  Ebene  =  0,  so  ist  die 
Wirkung  am  stärksten  und  die  Dehnung  der  Wirbelsäule  wird  in 
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diesem  Falle  durch  die  Schwere  des  ganzen  Körpers  aasgefUhrt 
Selbstverständlich  kann  man  je  nach  der  Individualität  eines  jeden 
Falles  die  Neigung  der  Scheibe  verschieden  ändern. 


Noch  grössere  Vorztige  in  Bezug  auf  Einfachheit  and  Bequemlich- 
keit besitzt  der  Apparat  von  Sprimon.  Sein  Apparat  (s.  Abbildung) 
besteht  aus  einem  Sitz  mit  einer  verticalen,  pfostenförmigen,  circa 
2  Meter  langen  Lehne,  die  an  ihrem  oberen  Ende  eine  Rolle  trägt, 
ttber  welche  eine  Schnur  läuft.    An  das  vordere  Ende  der  Schnur 
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ist  eine  Balancirstange  mit  Einkerbungen  zum  Anlegen  der  Riemen, 
die  Yon  der  Hinterhanptsschleife  und  den  Achselstücken  kommen,  be- 
festigt; am  hinteren  Ende  der  Schnur  hängt  ein  Kasten  mit  Gewich- 
ten. Der  ganze  Apparat  ermöglicht  die  Dehnung  der  Wirbelsäule  in 
sitzender  Stellung,  was  dem  Kranken  sehr  bequem  ist.  Der  Haupt- 
Vorzug  des  Apparats  besteht  darin,  dass  bei  seiner  Anwendung  durch 
saccessiTes  Hineinlegen  einer  immer  grösseren  Anzahl  von  Gewichten 
in  den  Kasten  sowohl  eine  allmähliche  Zunahme  der  die  Wirbelsäule 
dehnenden  Kraft  erreicht,  als  auch  eine  genaue  Begulirung  dieser  Ge- 
walt, je  nach  dem  Znstand  und  den  vorhandenen  Kräften  des  Kran- 
ken ermöglicht  wird.  Der  Apparat  ist  einfach  und  leicht  vom  Arzt 
selbst  ohne  weitere  Beihülfe  zu  handhaben,  er  bedingt  keine  unan- 
genehmen Eventualitäten,  da  die  dehnende  Kraft  in  jedem  Moment 
ans  bekannt  ist,  controlirt  und  nach  Wunsch  geändert  werden  kann. 
Auch  wir ')  haben  mit  dieser  Methode  auf  Anregung  Prof.  W.  v.  B ech- 
tere w^b  Versuche  an  Kranken  angestellt.  Doch  bevor  wir  eine  Be- 
schreibung unserer  Fälle  geben,  wollen  wir  Einiges  tlber  die  von  uns 
geübte  Art  der  Suspension  sagen. 

Zu  allererst  müssen  wir  erwähnen,  dass  wir  bei  Benutzung  des 
Sprimon 'sehen  Apparates  die  Achselstücke  durch  Ellbogenstücke 
ersetzten;  denn  die  Achselstücke  üben  eine  Gompression  der  Nerven 
and  Gefässe  in  der  Achselhöhle  aus  und  verursachen  daher  oft  Cya- 
Qose  und  taubes  Gefühl  in  den  oberen  Extremitäten;  auch  ist  die 
Compression  zuweilen  so  stark,  dass  der  Puls  der  Art.  radialis  nicht 
ZQ  fllblen  ist,  während  es  doch  erwünscht  ist,  während  der  Sitzung  den 
Puls  zu  verfolgen.  Alle  diese  Mängel  werden  bei  Anwendung  der 
Ellbogenstücke  beseitigt  und  auch  dem  Kranken  ist  dies  viel  leichter 
and  bequemer.  Dabei  übten  wir  die  Suspension  grösstentheils  aus- 
schliesslich mit  Ellbogenstücken  und  ohne  Halsbinde  aus,  die  nur 
dann  benutzt  wurde,  wenn  es  sich  um  Halsmarkaffectionen  oder  cere- 
brale Symptome  handelte.  Bei  Tabes  dagegen  und  bei  AfiFectionen 
des  unteren  Theils  der  Wirbelsäule  bezw.  des  Rückenmarks  übten 
wir  nur  die  Suspension  mit  Ellbogenstücken  aus.  Dass  die  EUbogen- 
stflcke  auch  allein  den  nöthigen  Effect  hervorzurufen  vermögen,  be- 
weist die  zu  Tage  tretende  Reaction  von  Seiten  des  Organismus,  die 
sich  durch  Veränderung  der  Athmung  und  des  Pulses,  durch  Schweiss- 
aastritt,  endlich  auch  durch  manche  vom  Patienten  wahrgenommenen 
snbjectiven  Empfindungen  äussert.  Auch  sprechen  die  von  uns  erzielten 


1)  Dr.  Sprimon  selbst  hat  bisher  keinen  ausführlichen  Bericht  über  seine 
eigenen  therapeutischen  Versuche  veröö'entlicht. 
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Besnltate  f&r  die  Zweckmässigkeit  der  genannten  Snspensionsmethode 
ohne  Halsbindei  wie  auch  die  von  Bogroff  an  Hnnden  angestellten 
Experimente,  ans  denen  erhellt ,  dass  selbst  in  den  Fällen ,  wo  nnr 
direct  der  Kampf  einer  Dehnung  aasgesetzt  war,  der  Halstheil  des 
Btlckenmarks  in  demselben  Grade  blutreich  wurde,  wie  die  übrigen 
Theile  desselben,  woraus  hervorgeht,  dass  die  Wirkung  der  dehnen- 
den Kraft  weit  Aber  das  unmittelbar  gedehnte  Gebiet  hinausgeht  In- 
folge der  anatomischen  Verhältnisse  mttssen  sich  alle  Veränderungen 
von  Druck  und  Blutcirculation  in  den  untersten  Abschnitten  des  Bflcken- 
marks  eo  ipso  nach  oben  hin  fortpflanzen.  Somit  kann  also  die  Sus- 
pension ohne  Halsbinde  und  nur  mit  EUbogenstttcken  ausgeftihrt  wer- 
den. Diese  Thatsache  ist  von  grossem  praktischen  Werth,  indem  die 
Ausführung  der  Suspension  nun  dem  Kranken  selbst  ohne  irgend  welche 
Befürchtungen  überlassen  werden  kann,  weil  einerseits  die  Halsbinde 
nicht  zur  Anwendung  kommt  ^  andererseits  jede  zu  starke  und  zn 
schnelle  durch  die  Schwere  des  ganzen  Körpers  bedingte  Dehnung 
der  Wirbelsäule  vermieden  wird. 

Die  Suspension  führten  wir  anfangs  täglich  und  erst  nach  der 
10.  bis  15.  Sitzang  jeden  zweiten  Tag  aus.  Auch  machten  wir  manch- 
mal die  Suspensionen  zweimal  täglich,  jedoch  mit  geringen  Lasten 
(ca.  80  Pfd.).  Die  anfänglichen  Sitzungen  dauerten  12 — 15  Minuten, 
dann  wurden  sie  auf  20  und  in  seltenen  Fällen,  wenn  es  der  Zustand 
der  Patienten  zuliess,  sogar  auf  25  Minuten  gesteigert.  Gewöhnlich 
gebrauchten  wir  anfangs  geringe  Lasten  — ca.  50  —  60  Pfd.,  später 
aber  80 — 120  Pfd.,  je  nach  dem  Zustande,  den  Kräften  des  Patienten 
und  der  Art  seiner  Krankheit,  wobei  wir  überhaupt  am  Grundsatze 
festhielten,  forcirte  Dehnungen  zu  vermeiden  und  lieber  häufigere  und 
anhaltendere  Suspensionen  auszuüben. 

Während  der  ganzen  Beobachtungszeit  sahen  wir  auch  kein  ein- 
ziges Mal  unangenehme,  geschweige  denn  gefahrvolle  Erscheinungen. 
Im  Gegentheil,  die  Kranken  empfanden  während  der  Suspension  an- 
genehmes Wärmegefühl  im  ganzen  Körper  und  besonders  im  Bücken, 
gegen  Ende  der  Sitzung  Schläfrigkeit,  und  hatten  nach  der  Sitzung 
auf  einige  Stunden  angenehmen  Schlaf.  Von  anderen  subjectiven  Em- 
pfindungen behaupteten  Einige  das  Gefühl  zu  haben,  als  ob  etwas 
längs  der  Wirbelsäule  herunterlaufe,  Andere  wiederum  hatten  das  Ge- 
fühl von  Ameisenlaufen  in  den  Füssen  bis  zur  grossen  Zehe  hin. 

Von  objectiven  Erscheinungen  wurden  Veränderungen  des  Pulses 
und  der  Athmung  beobachtet.  So  stieg  der  Puls  gegen  Ende  der 
Suspension  stets  um  20—30  Schläge.  Die  Veränderung  der  Athmung 
war  nicht  so  beständig  und  nicht  immer  Hand  in  Hand  mit  derjenigen 
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des  PaLses.  Schweissansbruch  längs  der  Wirbelsäule  und  an  der  Stirn 
war  während  der  Suspension  stets  zu  bemerken.  Was  die  Pupillen- 
ond  Kniereflexe  bei  der  Tabes  anbetrifft,  so  konnten  wir  ihre  Wieder- 
herstellung in  den  Fällen,  wo  sie  vordem  fehlten,  kein  einziges  Mal 
constatiren.  Nur  soviel  war  zu  beobachten,  dass  dieselben,  wenn  sie 
überhaupt  vorhanden  waren,  an  Intensität  etwas  zuzunehmen  schie- 
nen, soviel  sich  dies  mit  den  üblichen  Untersuchungsmethoden  fest- 
stellen Hess. 

Wir  lassen  nun  die  Krankengeschichten  der  von  uns  beobachteten 
Fälle  folgen. 

L  Fall.  Tabes  dors.  N.  B.,  Kapitän,  43  Jahre  alt;  4  Jahre  krank, 
soll  nicht  luetisch  sein.  Zeigt  bedeutende  Goordinationsstörungen  der  Be- 
wegungen ;  tabetischer  Gang,  Romberg^sches  Symptom,  keine  Kniereflexe, 
leidet  an  lancinirenden  Schmerzen,  schmerzhafter  Hyperästhesie  in  der 
Gegend  des  Bauches  und  der  Wirbelsäule,  allgemeiner  Temperaturhyper- 
ästhesie, an  geringer  Harnverhaltung,  an  Gürtelgefühl  des  Morgens.  Die 
engen  Pupillen  reagiren  nicht  auf  Licht,  das  Sehvermögen  ist  geschwächt, 
kann  ohne  Brille  nicht  lesen.  Patient  wurde  mit  Elektricität  behandelt, 
erhielt  aber  nur  unbedeutende  und  kurzweilige  Besserung. 

12.  October.  Erste  Suspension  mit  einem  Gewicht  von  bO  Pfd.,  Dauer 
der  Sitzung  1 0  Minuten.  Während  der  Suspension  wurde  Patient  schläfrig, 
nach  derselben  empfand  er  ein  angenehmes  Wärmegefühl.  Puls  und 
Athmung  blieben  unverändert. 

13.  October.  Zweite  Suspension  von  gleicher  Dauer  und  mit  dem- 
selben Gewicht.  Gegen  Ende  der  Sitzung  Schläfrigkeit,  während  der 
Sitzung  ein  Gefühl,  als  ob  etwas  längs  seiner  Wirbelsäule  herunterlaufe. 
Pols  und  Athmung  unverändert. 

16.  October.  Dritte  Sitzung  mit  einem  Gewicht  von  90  Pfd.  Der 
Kranke  wurde  schläfrig,  es  war  ihm,  als  ob  vor  seinen  Augen  leichter 
Nebel  sich  befände,  im  Rücken  empfand  Patient  aufwärtssteigende  „Ströme^^ 
imd  Wärme,  üeberhaupt  wirkt  die  Suspension  auf  den  Kranken  erwär- 
mend, 80  dass  reichlicher  Schweiss  an  seinem  ganzen  Körper  und  beson- 
ders längs  der  Wirbelsäule  heraustritt.  Die  Sitzungen  erfolgten  täglich 
oder  jeden  zweiten  Tag;  jede  derselben  dauerte  im  Maximum  15  Minuten, 
das  Gewicht  wurde  bis  auf  100  Pfd.  vergrössert.  Der  Kranke  hatte  die- 
selben Empfindungen,  wie  vorhin,  nur  bei  Sitzungen  mit  grösserem  Ge- 
wicht und  längerer  Dauer  wurde  auch  Veränderung  des  Pulses  und  der 
Athmung  beobachtet:  so  stieg  der  Puls  von  bü  auf  luü  und  so^ar  mehr 
Schläge,  und  die  Athemzüge  von  20  auf  3o  in  der  Minute.  Nach  der 
6.  Sitzung  war  schon  bedeutende  Besserung  und  gänzliches  Verschwinden 
einiger  krankhafter  Symptome  zu  constatiren.  Hyper-  und  Parästhesie 
verschwanden,  Romberg'sches  Symptom  nahm  stark  ab,  Harnentleerung 
wurde  normal,  der  Gang  gleichmässiger  und  sicherer,  das  Allgemein- 
befinden befriedigend.  Ausserdem  machte  der  Kranke  auf  Besserung  seines 
Sehvermögens  uns  selbst  aufmerksam  und  factisch,  er  konnte  ohne  Brille 
lesen;  die  Untersuchung  der  Sehschärfe  ergab  V  =  '-^/io. 
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Im  Ganzen  wurden  mit  dem  Kranken  27  Sitzungen  vorgenommen» 
Gegen  das  Ende  der  Behandlung  nahm  die  Besserung  zu.  Am  Ende  der 
Behandlung  am  13.  December  ergab  sich:  das  Romberg'sche  Symptom  ist 
fast  ganz  geschwunden  und  der  Gang  fast  normal;  weder  Schmerzen 
noch  Hyper-  und  PariUthesie  vorhanden;  das  Allgemeinbefinden  gut.  Keine 
Pupillen-  und  Kniereflexe;  Sehkraft  normal.  Nach  3  Monaten  hatten  wir 
Gelegenheit  den  Kranken  zu  sehen.  Sein  Allgemeinbefinden  war  sehr  be- 
friedigend und  sein  Sehvermögen  ist  nicht  schlechter  geworden. 

n.  Fall.  Tabes  dors.  Sw.  S.,  29  Jahre  alt;  hat  lange  mit  seiner 
Geschlechtsthätigkeit  Missbrauch  getrieben;  behauptet  nicht  syphilitisch 
zu  sein.  Das  Sehvermögen  ist  seit  4  Jahren  schlechter,  welche  Verschlech- 
terung seit  dem  vorigen  Jahre  stark  progressirt  In  den  unteren  Extre- 
mitäten lancinirende  Schmerzen.  Seit  einem  Jahr  Harnbeschwerden.  Ge- 
schlechtsthätigkeit normal;  Knie-  und  Pupillenreflexe  fehlen. 

Der  Gang  langsam  und  unsicher,  Romberg*sches  Symptom  vorhan- 
den. Das  Sehvermögen  ist  so  schwach,  dass  Patient  sogar  fetten  Druck 
nicht  zu  lesen  vermag;  bedeutende  Atrophie  des  rechten  und  eine  gerin- 
gere des  linken  Sehnerven,  V.  oc.  dext.  V^oo;  V.  oc.  sin.  ^'soo' 

15.  März.  Erste  Suspension;  gegen  das  Ende  der  Sitzung  stieg  der 
Puls  von  96  auf  108,  die  Athmung  von  18  auf  24. 

16.  März.  Zweite  Sitzung.  Gegen  Ende  der  Sitzung  hob  sich  die 
Pulszahl  von  100  auf  108,  die  Athmung  blieb  unverändert;  längs  der 
Wirbelsäule  Schweissausbrnch. 

1 8.  März.  Dritte  Sitzung.  Der  Puls  stieg  von  94  auf  1 02,  die  Athmung 
von  22  auf  28.  Weiter  wurden  die  Suspensionen  täglich  oder  jeden  zwei- 
ten Tag  ausgeführt.  Im  Ganzen  fanden  12  Sitzungen  statt.  Jedesmal 
wurde  vor  und  nach  der  Sitzung  das  Sehvermögen  untersucht,  wobei  zu 
bemerken  war,  dass  die  Sehkraft  unmittelbar  nach  jeder  Sitzung  ein 
wenig  zunahm. 

9.  April.  Die  Behandlung  wurde  beendet.  Ausser  einiger  Besserung 
der  Sehkraft  erfolgte  sonst  keine  Veränderung  im  Zustande  des  Patienten. 
Uebrigens  Hessen  die  Rtlokenschmerzen  etwas  nach  und  die  Harnentlee- 
rung wurde  besser. 

m.  IUI.  Tabes  dors.  W.B.,  38  Jahre  alt,  Kleinbürger,  3  Jahre 
krank.  Die  Krankheit  begann  mit  landnirenden  Schmerzen  in  den  Ex- 
tremitäten, hierauf  folgte  Schwäche  in  den  Füssen  und  unsicherer  Gang. 
Vor  2  Jahren  begann  die  Sehkraft  seh  wach  zu  werden,  sie  sinkt  sehr 
4*apid  seit  Frühling  dieses  Jahres,  so  dass  nur  noch  die  Lichtempfindung 
erhalten  ist  Seit  einem  Jahre  beständige  Rückenschmerzen  und  vollstän- 
dige Impotenz.  Die  weiten  Pupillen  reagiren  nicht  auf  Licht;  Bomberg- 
sches  und  Westpharsches  Symptom  vorhanden.  Sensibilität  und  Harn- 
entleerung normal;  ataktischer  Gang.  Patient  stellt  SyphiUs  in  Abrede, 
onanirte. 

5.  Mai.  Erste  Sitzung  (Gewicht  100  Pfd.,  Dauer  25  Minuten).  Der 
Puls  stieg  von  90  auf  100.  Athmung  von  18  auf  24.  Schweissausbrnch 
am  ganzen  Körper.  (In  diesem  Falle  wurde  bei  Suspension  die  Kinn- 
hinterhanptsschleife,  um  die  Wirkung  letzterer  auf  das  Sehvermögen  fest- 
zustellen, benutzt.) 
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7.  Mai.  Zweite  Sitzung.  Der  Pnls  stieg  von  92  auf  112;  Athmnng 
von  20  anf  28. 

8.  Mai.  Dritte  Sitzung.  Der  Puls  von  96  auf  120;  Athmung  von 
20  auf  24. 

Rechte  Pupille  während  der  Suspension  viel  breiter  als  die  Unke, 
beide  reagiren  nicht  auf  Licht.  Schweissausbruch  längs  der  Wirbelsäule. 

10.  Mai.  Vierte  Sitzung  (Gewicht  100  Pfd.,  Dauer  15  Minuten),  rechte 
Pupille  breiter  als  die  linke,  beide  reagiren  nicht  auf  Licht.  Der  Puls 
stieg  von  110  auf  128;  Athmung  von  18  auf  24 

Gestern  hatte  der  Kranke  einen  woUttstigen  Traum,  wobei  Erection 
und  Pollution  eintrat,  was  schon  lange  bei  ihm  nicht  der  Fall  gewesen  war. 

12.  Mai.  Fttnfte  Sitzung  (Gewicht  120  Pfd.,  Daner  15  Minuten).  Die 
Pupillen  sind  gleich  eng  und  reagiren  nicht  auf  Licht.  Puls  von  100 
anf  132,  Athmung  von  20  anf  26.  Während  der  Suspension  wurde  im 
RttekeD  aufwärtssteigender  „Strom'^  empfunden,  Schweiss  und  Wärme* 
gefUhl  längs  der  Wirbelsäule. 

13.  Mai.  Sechste  Siti^ung  (Gew.  120  Pfd.,  Daner  15  Min.).  Die  Pu- 
pillen gleichmässig  eng  und  reagiren  nicht  anf  Licht;  der  Puls  stieg  von 
112  auf  124,  Athmung  von  18  auf  24.  Das  Gefflhl,  als  ob  längs  seiner 
Wirbelsäule  etwas  herunterlaufe.  Gestern  Nachts  Pollution.  Der  Kranke 
fUüt  sich  frischer.  Schwere  im  Kopf  und  dumpfer  Schmerz  haben  ganz 
nachgelassen,  der  Gang  ist  sicherer;  lancinirende  Schmerzen  nicht  vor« 
banden,  Romberg'sches  Symptom  sehr  schwach. 

17.  Fall.  Tabes  dorsalis.  N.  P.,  Commis,  32  Jahre  alt,  verhei- 
rathet,  5  Jahre  krank,  vor  10  Jahren  Lues.  Tabetischer  Gang,  Romberg- 
aehes  und  Westpharsches  Symptom ;  lancinirende  Schmerzen  in  den  Fflssen, 
Stechen  im  Rücken.  GflrtelgefElhl.  Die  Pupillen  massig  eng  nnd  reagiren 
nicht  anf  Licht  Das  Harnen  erleidet  Unterbrechungen.  Geschlechtsfunc- 
tion  erhalten.   Beständige  Kopfschmerzen,  Schlaflosigkeit. 

12.  Januar.  Erste  Sitzung  (Gew.  70  Pfd.,  Dauer  12  Min.).  Wärme- 
geftthl  in  der  Mitte  des  Rflckens  und  in  der  Gegend  des  Leibes.  Der  Puls 
stieg  von  96  auf  124.    Athmung  unverändert. 

13.  Januar.  Zweite  Sitzung  (Gew.  80  Pfd.,  Dauer  12  Min.).  Zu  Ende 
der  Suspension  Schweissausbruch  am  ganzen  Rücken;  der  Puls  von  104 
auf  120;  die  Athmung  unverändert. 

14.  Januar.  Dritte  Sitzung  (Gew.  30  Pfd.,  Dauer  15  Min.).  Der  Puls 
stieg  von  96  auf  112.    Athmung  unverändert 

Weiter  folgten  die  Sitzungen  täglich,  oder  jeden  2.  oder  3.  Tag.  Im 
Ganzen  waren  17  Sitzungen.  Schon  nach  der  7.  Sitzung  fühlte  Patient 
bedeutende  Besserung,  die  immer  mehr  zunahm.  Endresultat  der 
Behandlung:  keine  Kopfochmerzen,  guter  Schlaf,  Harnentleerung  mit 
ganz  geringer  Unterbrechung  und  nur  Morgens.  Der  Gang  normaler. 
Bomberg'sches  Symptom  nur  schwach  vorhanden.  Pupillen-  und  Knie- 
reflexe fehlen,  wie  frtlher.  Man  hätte  mit  Suspension  hier  noch  grössere 
Erfolge  erzielt,  doch  entzog  sich  Patient  einer  weiteren  Behandlung. 

V.  lUL  Tabes  dorsalis.  P.P.,  38  Jahre  alt,  verheirathet,  Be- 
amter, vor  8  Jahren  Lues;  seit  1  Jahre  Schwäche  in  den  Fflssen,  land- 
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nirende  Schmerzen;  Abnahme  der  Oeschlechtsthätigkeity   die  Krankheit 
progreasirt  schnell. 

Statut  praes.  Patient  stark  abgemagert»  besonders  an  den  unteren 
Extremitäteui  kann  allein  weder  stehen  noch  gehen.  In  den  Fttssen  keine 
Muskelkraft.  Bedeutende  Goordinatlonsstörnng  der  Bewegungen.  Bom- 
berg'sches  und  WestphaFsches  Symptom  vorhanden.  Die  Pupillen  nicht 
gleich :  die  rechte  breiter  als  die  linke  und  reagirt  kaum  auf  Licht.  Die 
linke  sehr  eng  und  ohne  jegliche  Beaction;  Sensibilität  jeglicher  Art  in 
den  unteren  Extremitäten  beträchtlich  herabgesetzt;  beständiges  Gflrtel- 
geftlhl.  Sehr  oft  spastische  Contractionen  der  Bauchmuskeln;  inten- 
sive, lancinirende  Schmerzen;  lang  anhaltende  Verstopfung;  Harnentlee- 
rungen mit  Unterbrechungen;  Impotenz,  der  Puls  stieg  von  120  auf  140. 

23.  Mai.  Erste  Sitzung  (Gew.  100  Pfd.,  Dauer  15  Min.).  Schweiss- 
ausbrnch  am  ganzen  Körper.  Wärmegefllhl  im  Bücken ,  in  den  unteren 
Extremitäten  Ameisenlaufen;  auf  der  Stirn  Schweissausbruch.  Der  Puls 
stieg  von  130  auf  154;  die  Athmung  von  26  auf  32. 

24.  Mai.  Zweite  Sitzung.  Der  Puls  stieg  von  120  auf  140;  die  Ath- 
mung von  20  auf  24. 

Weitere  Sitzungen  erfolgten  täglich  oder  jeden  zweiten  Tag.  Im  Ganzen 
fanden  16  Sitzungen  statt.  Der  Schlaf  wurde  viel  besser;  die  lancinirenden 
Schmerzen  in  den  Extremitäten  schwächer  und  seltener;  die  Harnentleerung 
erleidet  nur  ganz  geringe  Unterbrechung.  Keine  Kopfschmerzen.  Pa- 
tient geht  15 — 16  Meter  allein  und  nur  auf  einen  Stock  gestützt. 

VI.  Fall.  Tabes  dors.  d.  Feldscher;  32  Jahre  alt;  verheirathet; 
vor  7  Jahren  Lues.  Onanirte  (vom  16  Jahre  an)  3  Jahre.  Seit  einem 
Jahre  lancinirende  Schmerzen;  Schwäche  in  den  Ftlssen.  Schmerzhaftes 
Gefühl  im  Bücken,  Harnentleerung  nicht  normal. 

Status  praes.  Patient  von  starkem  Körperbau  und  gut  genährt.  Die 
Pupillen  erweitert;  davon  die  rechte  bedeutender.  Beide  reagireu;  wenn- 
gleich schwach;  auf  Licht.  Kniereflexe  fehlen,  Bomberg^sches  Symptom 
nicht  scharf  ausgeprägt.  Der  Gang  nicht  fest  und  unsicher.  In  der  Bauch- 
und  Ileo-Lumbalgegend  und  zwischen  den  Schulterblättern  ist  die  Schmerz- 
empfindung herabgesetzt;  Temperaturempfindung  dagegen  an  diesen  Steilen 
von  grosser  Intensität.  Im  Ganzen  fanden  9  Sitzungen  statt  (Gew.  100 
bis  120  Pfd.;  Dauer  15  Min.).  Der  Organismus  reagirte  auf  die  Suspension 
nur  sehr  schwach.  Der  Kranke  musste  Kasan  plötzlich  verlassen  und  da- 
her die  Suspension  abbrechen. 

TII.  Fall.  Tabes  dorsal.  A.  0.;  50  Jahre  alt;  verheirathet;  Be- 
amter, 20  Jahre  krank,  Lues  vorhanden. 

Status  praes.  Patient  schlecht  genährt;  kann  ohne  Hülfe  weder  stehen 
noch  gehen.  Auf  den  Hinterbacken  Decubitus;  die  Harnentleerung  er- 
leidet bedeutende  Unterbrechungen;  sehr  starke  lancinirende  Schmerzen 
in  den  Extremitäten,  beständiges  Gürtelgefühl,  Spasmus  der  Bauchmus- 
keln, Crise  gastrique,  hartnäckige  Verstopfung.  Dem  Kranken  ist  sein 
ganzes  Dasein  verleidet,  unerträglich  und  qualvoll.  Seit  März  wurde  er 
mit  Suspension  behandelt,  und  aus  Bücksicht  auf  sein  Alter  und  seine  be- 
deutende Schwäche  wurde  nur  geringes  Gewicht  (60 — 80  Pfd.)  mit  einer 
Dauer  von  12  — 20  Minuten  benutzt.    Nach  einer  jeden  Sitzung  fühlte 
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Patient  auf  einige  Stunden  Erleichterang  nnd  rnhigen  Schlaf.  In  Anbe- 
tracht deasen,  dass  der  Kranke  nach  der  Suspension  sich  besser  ftlhlte 
and  bei  seinem  Znstande  nnr  von  symptomatischer  Behandlung  die  Rede 
sein  konnte^  wurde  die  Suspension  2  mal  täglich  ausgeführt.  Noch  jetzt 
setzt  Patient  zu  Hause  die  Suspension  fort  und  erleichtert  sich  dadurch 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  sein  elendes  Dasein. 

Tm.  FalL  Neurasthenie.  Patient,  45  Jahre  alt,  Beamter,  ver- 
heirathet,  4  Jahre  krank.  Patient  ist  der  Typus  eines  wahren  Neurasthe- 
nikersi  klagt  über  alle  möglichen  subjectiven  Empfindungen  in  verschiedenen 
KOrpertheilen,  ist  stets  von  Schwermuth,  Niedergeschlagenheit,  Apathie, 
Schwere  im  Kopfe,  Angstgefühl,  Gereiztheit  u.  s.  w.  gedrückt.  Diese  Sym- 
ptome quälten  den  Kranken  so  sehr,  dass  er  den  Staatsdienst  ganz  auf- 
geben musste.  Patient  hatte  alle  möglichen  Mittel,  Elektro-,  Hydrothe- 
rapie und  Massage  erprobt  und  trotzdem  keine  Erleichterung  gefunden. 
Wir  nahmen  mit  dem  Kranken  die  Suspensionsbehandlung  vor.  Anfangs 
fanden  die  Sitzungen  täglich ,  später  2  —  3  mal  in  der  Woche  statt  und 
währten  ca.  15  Minuten  bei  einem  Gewicht  von  ca.  2^2  Pud.  Im  Ganzen 
wurden  mit  dem  Kranken  im  Verlaufe  von  3  Monaten  45  Sitzungen  vor- 
genommen. Patient  fühlte  sich  darauf  bedeutend  leichter:  die  Parästhe- 
sien  verschwanden,  der  Gemüthszustand  wurde  ruhiger,  die  Anfälle  von 
Beklemmung  seltener,  Apathie  und  Gereiztheit  Hessen  bedeutend  nach  — 
knrz,  der  Kranke  fühlte  sich  so  sehr  besser,  dass  er  wieder  seinen  Ob- 
liegenheiten nachgehen  konnte.  Die  Suspension  wird  noch  jetzt  mit  dem 
Kranken  von  Zeit  zu  Zeit  vorgenommen  und  es  steht  zu  hoffen,  dass  er 
mit  der  Zeit  völlig  genesen  wird. 

IX.  Fall.  Tuberculose  des  unteren  Theiles  der  Wirbelsäule.  Pa- 
tientin S.,  25  Jahre  alt,  aus  neuropathischer  Familie:  eine  ihrer  Schwe- 
stern ist  gemüthskrank,  eine  andere  leidet  an  der  Schwindsucht;  hatte 
vor  4  Jahren  10  Krampfanfälle,  verbunden  mit  Bewusstlosigkeit.  Patientin 
biss  sich  dabei  in  die  Zunge  und  schaumiger  Speichel  trat  dabei  aus  dem 
Mund.  Die  Kranke  leidet  an  Somnambulismus.  An  der  Wirbelsäule  con- 
statirt  man  Hervortreten  der  oberen  Lendenwirbel,  und  infolge  dessen  pa- 
retischer  Zustand  beider  Beine  mit  Verstärkung  der  Kniereflexe;  starke 
lanclnirende  Schmerzen  im  unteren  Theile  des  Bauches  und  Parästhesien 
in  den  unteren  Extremitäten. 

Schon  nach  den  ersten  Suspensionen  trat  Erleichterung  ein ;  die  qual- 
vollen lancinirenden  Schmerzen  in  dem  unteren  Theile  des  Bauches  hör- 
ten auf,  der  Rückenschmerz  wurde  schwächer,  Patientin  begann  schon 
zu  gehen  nnd  zu  arbeiten,  während  sie  vordem  das  Bett  beständig  hatte 
hüten  müssen.  Patientin,  die  selbst  an  sich  die  Suspensionen  ausführte, 
bemerkte  bald,  dass  ihr  Zustand  besser  wurde.  Die  Suspension  fand  mit 
einem  Gewicht  von  80  Pfd.  und  einer  Daner  von  15  Minuten  statt.  Unter 
anderem  übte  die  Suspension  einen  günstigen  Einfluss  auf  die  Sehstörung, 
die  durch  organische  Veränderung  im  rechten  Auge  bedingt  war,  aus. 

X.  Fall.  Meningo-Myelitis.  L.  P.,  Soldat,  23  Jahre  alt,  4  Jahre 
krank.  Er  schreibt  seine  Krankheit  einem  gewesenen  Trauma  zu:  er 
fiel  von  einem  3  Meter  hohen  Holzgerüste,  verlor  das  Bewusstsein  und 
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befand  sich  3  Tage  in  bewnsstloaem  Zustande.  Bald  fühlte  er  Schmerz 
im  Rucken,  Schwäche  in  Fflssen  und  Händen. 

Status  praei.  Patient  ist  blutarm  und  sohlecht  genährt.  Bedeutende 
Schwäche  in  Fttssen  und  Händen.  Bei  Percussion  der  Wirbelsäule  Schmerz 
im  Gebiet  des  dritten  bis  zehnten  Brustwirbels.  Bei  Flexion  und  Exten- 
sion des  Körpers  bleibt  die  Wirbelsäule  in  ihrem  Thoraxtheil  unbeweg- 
lich. Sehnen-  und  Hautreflexe  an  beiden  Seiten,  und  besonders  an  der 
linken,  erhöht.  Clonus,  obgleich  schwach,  vorhanden.  Patient  leidet  an 
schmerzhafter  Hyperästhesie  in  der  Gegend  der  Wirbelsäule,  des  Bauches 
und  der  Unterschenkel.  Ausserdem  wird  er  von  Ameisenlaufen  in  Hän- 
den und  Füssen  beunruhigt,  paretischer  Gang. 

26.  September.  Es  wurde  eine  Probesitzung  mit  einem  Gewicht  von 
40  Pfd.  gemacht.  Nach  3  Minuten  empfand  Patient  allgemeine  Schwäche, 
intensiven  Rückenschmerz,  Schwindel,  Zittern  in  den  Händen,  die  Suspen- 
sion wurde  unterbrochen.  Am  übernächsten  Tage  fand  wieder  eine  Sitzung 
statt.  Schon  nach  3 — 4  Minuten  wurde  Zittern  am  ganzen  Körper,  inten- 
siver Rückenschmerz  und  Schwindel  beobachtet,  wonach  die  Suspension 
abermals  unterbrochen  wurde.  Am  nächsten  Tage  hatte  Patient  Fieber, 
Temp.  ==*  38,4^  C,  allgemeine  Schwäche,  Schmerz  im  Rücken  und  in  den 
Gelenken.  Die  Hyperästhesie  längs  der  Wirbelsäule  ist  so  intensiv,  dass 
der  Kranke  selbst  die  leiseste  Berührung  nicht  zulässt;  hütet  das  Bett. 
Nach  2  Wochen  wurde  mit  dem  Kranken ,  nachdem  er  sich  besser  zu 
fühlen  angefangen,  die  Suspension  mit  Vorsicht  vorgenommen,  doch  traten 
abermals  genannte  Symptome  und  dazu  noch  Veränderung  der  Athmung 
und  des  Pulses  ein:  der  Puls  stieg  auf  130,  die  Athmung  auf  40.  Dar- 
auf wurde  die  Suspension  als  nicht  geeignetes  Mittel  im  gegebenen  Falle 
eingestellt. 

ZI.  Eall.  Paramyoclonus.  S.  J.,  Soldat,  36  Jahre  alt,  10  Jahre 
krank,  hatte  früher  3  Jahre  lang  epileptische  Anfälle,  ist  starker  Säufer, 
litt  schon  2  mal  an  Delirium  tremens. 

Statut  praes.  Patient  von  massigem  Körperbau  und  gut  genährt. 
Cyanose  im  Gesicht  und  Extremitäten ;  Pupillen  verschieden:  im  rechten 
Auge  etwas  enger.  Der  Puls  124,  die  Athmung  42.  Patient  geht  un- 
sicher, hinkt  auf  dem  linken  Fuss  und  wackelt  beim  Gehen.  Wenn  Patient 
steht,  so  zittert  sein  ganzer  Körper,  femer  werden  Zuckungen  in  den 
oberen  Extremitäten,  Flexions-  und  Extensionsbewegungen  der  Beine  in  den 
Kniegelenken  beobachtet,  weswegen  der  ganze  Körper  bald  sich  zu  heben, 
bald  sich  zu  senken  scheint.  Das  Zittern  des  Körpers  verstärkt  sich  bei 
Aufregung,  bei  activen  und  passiven  Bewegungen,  besonders  in  den  Hinter- 
backen, in  den  Ober-  und  Unterschenkeln  und  in  den  Rückenmuskeln. 
Percutirt  man  die  Muskeln  der  Extremitäten,  so  werden  dadurch  in  den- 
selben zahlreiche  krampfhafte,  clonische  Bewegungen  hervorgerufen,  was 
auch  bei  Compression  und  Stechen  in  die  Muskeln  beobachtet  wird ;  per- 
cutirt man  aber  die  Wirbelsäule,  so  treten  starke  Flexions-  und  Exten- 
sionsbewegungen des  ganzen  Körpers  und  verstärkte  Zuckungen  in  den 
verschiedensten  Theilen  des  Körpers  zu  Tage.  Beim  Verschieben  der 
Patella  erhält  man  clonische  Zuckungen  der  M.  rectorum.  Kniereflexe 
im  hohen  Grade  und  Reflexe  der  oberen  Extremitäten  unbedeutend  ver- 
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st&rkt.  An  den  Extremitäten  werden  dem  Verlaufe  der  Nerven  entlang 
schmerzhafte  Punkte  constatirt.  Bei  sitzender  Stellung  werden  die  cloni- 
scben  Zuckungen  geringer,  und  bei  liegender  hören  sie  ganz  auf.  Ausser- 
dem klagt  Patient  über  Kopfschmerz  und  Herzklopfen. 

Es  fanden  zwei  Probesitzungen  mit  einem  Gewicht  von  40  Pfd.  statt. 
Jedesmal  kamen  schon  nach  einigen  Minuten  verstärkte  Krampferschei- 
Dosgen  zum  Vorschein.  Es  zeigten  sich  starke  clonische  Zuckungen  in 
den  unteren  Extremitäten,  und  auch  clonische  Zuckungen  in  den  Muskeln 
des  Rumpfes  und  des  Rückens,  so  dass  der  Kranke  mit  seinem  ganzen 
Kdrper  verschiedene  Flexions-  und  Extensionsbewegnngen  machte  und 
bald  auf  die  eine,  bald  auf  die  andere  Seite  sich  krümmte.  Ausserdem 
waren  Puls  und  Athmung  gesteigert,  und  die  Cyanose  im  Gesicht  und 
Extremitäten  wurde  sehr  intensiv.  Somit  musste  auch  hier  von  einer  Be- 
handlung mittelst  Suspension  abgesehen  werden. 

Im  Ganzen  hatten  wir  also  7  Fälle  von  Tabes,  1  von  Neurasthe- 
nie, 1  von  Tuberculose  der  Wirbelsäule,  1  von  Meningo-Myelitis  und 
1  von  Paramyoclonus.  Von  7  Tabesfällen  wurden  in  4  gute  Erfolge 
bezüglich  des  allgemeinen  Zustandes,  der  lancinirenden  Sehmerzen, 
der  HamstQrnng  und  der  Sensibilität  beobachtet.  Nur  in  einem  ein- 
zigen (II.)  Fall  war  nur  unbedeutende  Besserung  eingetreten,  und  zwar 
betraf  dieselbe  die  lancinirenden  Schmerzen  und  Harnentleerung.  Auch 
im  VI.  Fall  war  gar  keine  Besserung  wahrzunehmen,  wahrscheinlich, 
weil  zu  wenig  Sitzungen  vorgenommen  wurden  (nur  9),  obgleich  sich 
bei  längerer  Behandlung  schwerlich  ein  grosser  Erfolg  gezeigt  hätte, 
da  die  Krankheit  sich  auch  hier  wie  in  Fall  II  noch  in  ihrem  An- 
fangsstadinm  befand.  Im  VII.  Falle  wurde  zeitweiliges  Nachlassen 
(auf  3^4  Stunden)  der  quälenden  Symptome  beobachtet.  Dieser  Fall 
gehörte  zu  den  hartnäckigen  und  verschleppten  Tabesformen  und  Pa- 
tient litt  stets  an  so  qualvollen  Schmerzen  und  schrecklichen  Grises 
gastriques,  dass  er  schon  eine  so  kurze  Linderung  der  Schmerzen  für 
eine  wahre  Wohlthat  ansah.  Bei  (cerebraler)  Neurasthenie  hat  die 
Sospension  vorzügliche  Resultate  zu  Tage  gefördert,  so  dass  Patient 
wieder  in  die  Lage  kam,  seinen  Obliegenheiten,  die  er  vorher  wegen 
seines  qualvollen  Zustandes  hatte  aufgeben  müssen,  in  gehöriger  Weise^ 
nachzukommen. 

Anch  bei  Tuberculose  der  Wirbelsäule  hatte  die  Suspension  viel 
beigetragen,  dem  Kranken  die  qualvollen  Rtickenschmerzen  zu  lindem 
und  den  unteren  Extremitäten  etwas  Kraft  zu  verschaffen. 

Bei  Meningo-Myelitis  und  Paramyoclonus  dagegen  war  der  Er- 
folg ausgeblieben,  welcher  Umstand  durch  die  von  Bogroff  begrün- 
dete Theorie  sich  einigermaassen  erklären  lässt.  Denn  da,  wo  ge- 
wisse Bedingungen  die  Nervencentren  in  anormale  Reizung  versetzen 
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(Paramyoclonns)  oder,  wo  im  Rückenmark  und  seinen  Häuten  ein 
noch  nicht  beendeter  Entzttndungsprocess  anzutreffen  ist  (Meningo- 
Myelitis)  ist  die  Suspension  durchaus  nicht  angezeigt,  da  sie  ja  selbst 
Hyperämie  der  Gentralorgane  hervorruft  und  damit  nur  noch  mehr 
den  Entzttndungszustand  verstärkt  oder  aber  durch  Hyperämie  und 
Dehnung  der  Wurzeln  und  der  Neuroglia  des  Rttckenmarks  Bedin- 
gungen schafft,  welche  die  cerebrospinalen  Centren  in  noch  stärkere 
Reizung  versetzen. 

Ein  Blick  auf  die  Literatur  belehrt  uns  also,  dass  bis  dato  die 
Suspension  zu  empirisch,  ohne  sorgfältige  Erwägung,  ob  sie  im  ge- 
gebenen Falle  angezeigt  ist  oder  nicht,  betrieben  wurde.  Und  das 
ist  so  lange  geschehen,  so  lange  wir  von  der  physiologischen  Wirkung 
der  Suspension  auch  nicht  einmal  eine  annähernde  Vorstellung  hatten, 
und  die  Indicationen  für  die  Anwendung  der  Suspension  nicht  genau 
und  fest  begrenzt  hatten.  Nachdem  aber  dieser  Standpunkt  durch 
anatomisch- physiologische  Studien  und  klinische  Beobachtung  über- 
wunden ist,  muss  die  Sachlage  eine  andere  werden,  und  wir  müssen 
bei  Anwendung  der  Suspension  stets  die  Ergebnisse,  weiche  bei  Ver- 
suchen über  die  Wirkung  der  Suspension  auf  den  Organismus  erzielt 
wurden,  und  auch  die  klinischen  Erfahrungen  und  Beobachtungen  in 
Betracht  ziehen.  So  ist  aus  dem  historischen  Theil  dieser  Arbeit  zu 
ersehen,  dass  bei  Anwendung  der  Suspension  in  frischen  Tabesfällen 
sich  ein  negatives  Resultat  oder  sogar  eine  Verschlimmerung  des  Zn- 
standes ergab,  was  auch  unsere  Fälle  (VI.)  bewiesen  haben.  Femer 
hat  sich  gezeigt,  dass  bei  Meningo-Myelitis  und  bei  Paramyoclonns 
durch  Suspension  der  Gesundheitszustand  nur  noch  bedeutend  ver- 
schlimmert wurde.  In  den  beiden  letzten  Fällen  verfolgten  wir  mit 
den  Probesitzungen  nur  den  Zweck,  festzustellen,  wo  die  Suspension 
indicirt  sei  und  wo  nicht. 

Auf  Orund  unserer  eigenen  Beobachtungen  und  des  aus  der  Lite- 
ratur geschöpften  Materials  glauben  wir  zu  folgenden  Schlussfolge- 
rungen berechtigt  zu  sein: 

1.  Die  Suspension  verdient  gegenwärtig  als  ein  zweckmässiges 
Heilmittel  bei  Nervenkrankheiten  angewandt  zu  werden. 

2.  Bis  jetzt  sind  die  Indicationen  und  Gegenindication  für  die  Sus- 
pensionsbehandlung  wissenschaftlich  noch  nicht  ganz  fest  und  genau 
begrenzt. 

3.  Von  allen  Suspensionsmethoden  verdient  der  Sprimon'sche 
Apparat  wegen  seiner  Bequemlichkeit  und  Gefahrlosigkeit  die  grösste 
Beachtung  und  weiteste  Verbreitung. 

4.  Sehr  vorzügliche  Resultate  erzielt  man  mit  Suspension  bei  Tabes 
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im  mittleren  Stadium  (2.  Periode)  und  ziemlich  befriedigende  bei  Neur- 
asthenie und  anderen  Neurosen.  Als  gutes  symptomatisches  Mittel  er- 
weist sich  dieselbe  bei  Tubercnlose  und  anderen  Affectionen  der  Wirbel- 
säule resp.  bei  durch  Compression  bedingten  Lähmungen. 

5.  Die  Suspension  übt  einen  günstigen  Einfluss  auf  die  Sehstörung 
bei  Kranken  mit  tabischer  Opticusatrophie  ans. 

6.  Die  Suspension  ist  keineswegs  ein  indifferentes  Mittel  und  muss 
daher  die  Indication  und  Anwendung  derselben  genau  begrenzt  sein. 

Zum  Schlüsse  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  dem  hochver- 
ehrten Prof.  W.  Y.  Bechterew,  der  mit  seinen  Rathschlägen  und  mit 
seiner  Leitung  mich  stets  in  liebenswürdigster  Weise  bei  meinen  Ar- 
beiten unterstützte  und  mir  freundlichst  das  nöthige  Material  für  die 
Arbeit  zur  Verfügung  stellte,  hier  meinen  tiefgefühlten  Dank  auszu- 
drücken. 
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VI. 
Zur  pathologischen  Physiologie  der  corticalen  Epilepsie. 

Von 

Wladimir  Huratow, 

PriTatdocenten  aa  der  k.  Unirersit&t  zu  Moskau. 

Die  Lehre  von  der  corticalen  Epilepsie  stellt  einen  Abschnitt  der 
Symptomatologie  der  Nervenkrankheiten  dar,  welcher  mit  am  besten 
stndirt  nnd  am  eingehendsten  behandelt  ist.  Es  ist  schwer,  zur  Be- 
schreibang  der  klinischen  Erscheinungen  etwas  Neues  hinzuzufügen. 
Was  die  Pathologie  dieses  Leidens  betrifft,  so  stehen  uns  auch  einige 
ganz  festgestellte  Ergebnisse  zu  Diensten.  Jedoch  sind  wir  weit  ent- 
fernt von  einem  völligen  Verständniss  aller  Krankheitserscheinungen. 
Viele  klinische  Einzelheiten,  so  insbesondere  das  Verhältniss  der  Läh 
mang  zu  den  Krämpfen,  die  Gefühlstörungen,  die  Nacherkrankungen, 
fordern  noch  eine  weitere  Untersuchung.  Einige  Fälle  können  auch 
diagnostisehe  Schwierigkeiten  darbieten.  Endlich  ist  bis  jetzt  auch 
noch  die  Frage  nach  den  Grenzen  der  chirurgischen  Behandlung  der 
corticalen  Epilepsie  streitig.  Am  dunkelsten  ist  jedoch  die  patholo- 
g^che  Physiologie  der  corticalen  Epilepsie.  So  viel  ich  weiss,  sind 
bis  jetzt  keine  Versuche  gemacht  worden,  die  klinischen  Symptome 
durch  genaue  pathologisch-anatomische  Untersuchungen  zu  erklären, 
obwohl  solche  Untersuchungen  den  einzigen  Weg  zum  Verständnisse 
dieser  verwickelten  Frage  darstellen.  In  dieser  Abhandlung  werde  ich 
einen  hierher  gehörigen  Fall  mittheilen ;  dabei  bin  ich  aber  weit  ent- 
fernt von  der  Absicht,  eine  die  Frage  völlig  erschöpfende  Bearbei- 
tung darzubieten.  Ich  werde  vielmehr  nur  diejenigen  Seiten  der 
Frage  behandeln,  welche  ich  selbst  im  Stande  war,  genauer  zu  unter- 
Bochen,  nnd  welche  ein  besonderes  klinisches  und  pathologisches  In- 

teresse  darbieten. 

Krankengeschichte. 

Die  Kranke  M.  P.,  51  Jahre  alt,  wurde  am  9.  November  1892  ins 
Krankenhaus  aufgenommen. 

Anamnese.  Patientin  erkrankte  1  Jahr  vorher,  im  November  1891. 
Zam  ersten  Mal  bekam   sie   einen  epileptischen  Anfall   auf  der  Strasse. 
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Der  Anfall  begann  ohne  jegliche  Vorboten.  Sie  verlor  das  Bewusatsein; 
zerbiss  «ch  die  Zange,  Schaum  zeigte  sich  vor  ihren  Lippen.  Nach  dem 
ersten  Anfall  war  sie  im  Stande  ihren  Dienst  fortzusetzen.  Der  zweite 
Anfall  erfolgte  kaum  einen  Monat  später.  In  den  letzten  3  Jahren  hatte 
sie  vier  AnAllle  gehabt.  Gewöhnlich  ging  dem  Anfalle  eine  motorische 
Aura  vorher  —  eine  krampfartige  Bewegung  im  linken  Facialis  und  in 
der  linken  Hand.  Nach  dem  zweiten  Anfall  bemerkte  sie  eine  Schw&che 
der  linken  Extremitäten.  Nach  Angabe  der  Umgebung  beginnen  die 
Krämpfe  stets  mit  den  Zuckungen  des  linken  Arms. 

Bei  der  Aufnahme  ins  Krankenhaus  im  Jahre  1892  bot  Patientin 
folgenden  Status  dar:  Eine  leichte  Lähmung  der  linken  Extremitäten  und 
des  linken  Facialis.  Die  activen  Bewegungen  sind  links  merklich  abge- 
schwächt; die  passiven  etwas  steif.  Pie  Reflexe  sind  erhöht.  Contractur 
im  linken  Ellbogengelenk ,  Verminderung  der  Sensibilität  in  der  linken 
Körperhälfte.  —  Da  ausserdem  noch  ein  chronisches  Lungenleiden  be- 
stand, wurde  die  Kranke  als  unheilbar  erkannt  und  in  die  Abtheilung  für 
unheilbare  chronisch  Kranke  aufgenommen. 

Ich  habe  die  Kranke  imOctober  1893  zum  ersten  Male  untersucht 
Sie  ist  von  regelmässigem  Körperbau,  sehr  abgemagert  und  schwach. 
Diffuse  atheromatöse  Entartung  der  Gefässe,  chronische  käsige  Pneumonie 
in  beiden  Lungen. 

Befund  am  Nervensystem:  Völlig  normale  psychische  Thätig- 
keit.  Ausgeprägte  linksseitige  Facialisparese,  welche  wie  in  der  Ruhe, 
so  auch  bei  mimischen  Bewegungen  zu  bemerken  ist  Die  Bewegungen 
der  Augen,  der  Zunge  und  des  oberen  Facialisastes  normal.  Das  Schlucken 
ungestört.  Deutliche  Lähmung  des  linken  Armes,  welche  im  Schulter* 
gelenk  am  stärksten  ausgeprägt  ist.  Adductionseontractur  im  linken  Schul- 
tergelenk.  Das  Erheben  des  Armes  minimal.  Deltoideus,  Biceps  und 
Triceps  sind  atrophirt  und  schlaff.  Im  Ellbogengelenk  sind  die  activen 
Bewegungen  begrenzt  und  abgeschwächt,  die  passiven  rigid.  Die  Bewe- 
gungen der  Hand-  und  Fingergelenke  sind  normal.  In  den  unteren  Ex- 
tremitäten sind  alle  Bewegungen  möglich,  aber  etwas  abgeschwächt.  Die 
Parese  ist  in  den  proximalen  Gelenken  etwas  deutlicher.  Jedoch  kann 
die  Kranke  sehr  gut  gehen,  und  nur  bei  genauer  Untersuchung  ist  ein 
ganz  geringes  Nachschleppen  des  linken  Beins  zu  bemerken.  Die  Sehneur 
reflexe  sind  links  erhöht,  rechts  lebhaft.  Der  Plantarreflex  ist  gut  aus- 
geprägt. Pupillen  und  Sphinkteren  normal.  Die  Störungen  der  Sensi- 
bilität sind  denjenigen  der  Bewegungen  entsprechend.  Es  besteht  eine 
Hemianästhesie  der  linken  Seite,  wobei  die  Sensibilitätsstörung  im  Ge- 
sichte und  in  der  Hand  grösser  ist,  als  in  dem  Beine.  Das  Muskelgeftthl 
ist  links  deutlich  herabgesetzt.  Die  Bewegungen  der  Finger  ftthlt  Pa- 
tientin gar  nicht,  in  den  anderen  Gelenken  des  Armes  werden  die  Lage- 
veränderungen etwas  fehlerhaft  angegeben. 

Zuweilen  wiederholen  sich  die  Krampfanfälle,  welche  mit  Kopfschmer- 
zen und  Zuckungen  beginnen.  Die  Krämpfe  sind  anfangs  tonisch,  dann 
clonisch;  Arm  und  Facialis  sind  am  ersten  afficirt.  Dabei  ein  transito- 
rischer  Dämmerzustand.  Nach  dem  epileptischen  Anfall  steigern  sich  die 
Lähknungserscheinungen.  —  Die  Kranke  verweilte  in  der  chronischen  Ab- 
theilnng  bis  zum  20.  Mai  1894;  da  wurde  sie  wieder  ins  Krankenhaus 
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anfgenommen.  Sie  hatte  den  letzten  epileptischen  Anfall  am  22.  Juni  ge- 
bäht. Ich  habe  die  Kranke  wiederum  in  Oemeinschaft  mit  dem  Assistenz- 
ant  Dr.  Popow  genaa  untersacht, 

Status  praesens  am  23.  Mai  nach  einem  epileptischen  Anfall.  Völlige 
Bewegungslähmung  des  linken  Arms  (fttr  gewöhnlich  konnte  die  Kranke 
den  Arm  bewegen).  In  der  Schulter  ist  einige  Bigidit&t  noch  jetzt  zu 
bemerken.  Im  Beine  sind  die  Bewegungen  des  Knie-  und  Hüftgelenkes 
etwas  beschränkt  y  im  Fussgelenke  sind  sie  minimal.  Die  Lähmung  des 
Tuteren  Facialisastes  ist  sehr  stark  ausgeprägt.  Alle  Sehnenreflexe  sind 
sehr  erhöht  Die  Sensibilität  der  ganzen  linken  Körperhälffce  ist  herab- 
gesetzt. Nadelstiche  fühlt  die  Kranke  nicht  so  deutlich  wie  rechts.  Pas- 
dve  Bewegungen  in  den  Fingern  und  im  Handgelenke  flihlt  die  Kranke 
nieht  Im  Ellbogen-  und  im  Schnltergelenke  fühlt  sie  die  Bewegungeui 
aber  viel  weniger  deutlich,  als  rechts.  Es  besteht  ausgeprägte  Abmage- 
roDg  der  Muskeln  des  linken  Arms.  Am  stärksten  sind  der  Deltoideus 
und  der  Triceps  afficirt  Die  Gelenke  sind  schmerzlos.  Elektrische 
Erregbarkeit  der  Muskeln: 

Faradisch  rechts  links 

Deltoideus  ...     80  Mm.        70  Mm.  B.-A. 

Biceps 70     7  75     s  - 

Triceps    ....     70     =  50     5         s 

Oalyanisoh  (nur  links  geprüft)  ist  KaSZ  überall  >AnSZ. 
Der  epileptische  Anfall  beginnt  in  den  Oesichtsmuskeln,  dann 
nimmt  der  Arm  und  endlich  das  Bein  Antheil.  Gewöhnlich  sind  die  Krämpfe 
auf  die  linke  Seite  begrenzt,  nur  selten  treten  allgemeine  Krämpfe 
mit  Bewusstseinsstörung  auf.  Im  Laufe  dieses  Winters  ist  einmal  das 
psychische  Aequivalent  des  Anfalls  beobachtet:  es  war  ein  heftiger  Kopf- 
sehwindely  welcher  während  einiger  Stunden  von  Hallucinationen  begleitet 
wurde:  die  Ejranke  sah  ihre  Verwandten,  welche  ihr  die  Hände  entgegen- 
streckten. Gehörshallucinationen  fehlten.  Gewöhnlich  wird  der  Anfall 
weder  von  einer  sensorischen,  noch  von  einer  psychischen  Aura  begleitet. 
25.  Mai.  Einige  Krampfanfälle  sind  notirt  Bei  völlig  normaler 
psychischer  Thätigkeit  erfolgten  kurze  krampfartige  Zuckungen  in  allen 
Gelenken  des  linken  Beines.  Clonisohe  und  rhythmische  Zuckungen  der 
Flexoren  an  der  unteren  Extremität  dauern  Tage  lang ;  Nachts  verschwin- 
den sie. 

27.  Mai.  Die  Krämpfe  sind  verschwunden.  Die  Lähmungserschei- 
nnogen  dauern  fort,  wie  bisher. 

30.  Mai.  Exitus  letalis  infolge  der  fortschreitenden  Lungen- 
affection. 

Klinische  Epikrise. 

Die  klinische  Analyse  unseres  Falles  giebt  uns  zweierlei  Erschei- 
nuigen:  die  einen  sind  stationär,  die  anderen  transitorisch.  Zu  den 
ersteren  gehört  eine  gewisse  Schwäche  der  linken  Extremitäten  mit 
einer  massigen  Rigidität  und  Erhöhung  der  Sebnenreflexe.  Dabei  ist 
im  Beine  die  Rigidität  deutlicher  ausgeprägt,  als  die  Lähmung;  die 
Lähmung  und  die  Rigidität  des  Arms  sind  fast  gleich,    (konstant  ist 


100  VI.  MURATOW 

die  LähmuDg  der  Facialis,  ebenso  die  Herabsetzung  der  SensibiKtSt, 
hauptsächlich  des  Mnskelsgeffihls.  Das  Hoskelgef&hl  ist  am  stärksten 
im  Arme,  etwas  weniger  im  Beine  herabgesetzt.  Zu  den  transi- 
torischen  ErscheinoDgen  gebl^en:  die  epileptischen  Anfälle  mit  der 
typisch- Gorticalen  Folge  der  Maskelkrämpfe.  Grösstentheils  ist  der 
Anfall  auf  die  linke  Seite  beschränkt.  Wir  haben  also  eisen  typi- 
schen Symptomencomplex  der  „corticalen  Jackson'schen  Epilepsie'*  vor 
uns.  Einige  Anfälle  sind  von  anraäbnlichen  clonischen  Zuckungen  der 
gelähmten  Extremitäten  ehigeleitet  Postepileptische  Symptome  sind 
stark  ausgeprägt.  Jenes  Ermüdungs-  und  LähmungsgefUhl,  welches 
einen  Anfoll  von  genuiner  Epilepsie  begleitet,  ist  hier  loealisirt. 
Die  LähmuDgserscheinungen  steigern  sich  nach  dem  Anfall  sehr  stark. 
Gewöhnlich  konnte  die  Kranke  mit  der  linken  Hand  alle  Bewegungen 
ausführen;  nach  dem  Anfalle  ist  sie  im  strengen  Sinne  des  Wortes 
gelähmt.  / 

Wie  die  paralytischen  Erscheinungen,  steigert  sich  auch  die  6e- 
fählsstörung.  Es  treten  auch  transitorische  Reizungssymptome  in  Form 
von  rhythmischen  Zuckungen  der  gelähmten  Extremitäten  auf.  Der 
epileptische  Anfall  verstärkt  also  den  Grad  der  Störungen,  indem  die 
Ausfallserscheinungen  sich  vermehren  und  Reizungssymptome  neu  zu 
Tage  treten. 

Wegen  der  constanten  Ausfallserscheinungen  und  der  typischen 
Entwickelung  der  Krämpfe,  welche  die  linke  Seite  betreffen,  müssen 
wir  ein  Herdleiden  der  rechten  Hirnhemisphäre  annehmen.  Bei  der 
grossen  Zahl  der  Reizsymptome  ist  eine  ausgedehntere  destructive 
LSjsion  zu  vermuthen. 

Das  klinische  Bild  lässt  eine  genaue  Localisation  zu.  Die  Herd- 
läsion muss  entweder  die  Rinde  der  Centralwindungen  selbst  zer- 
stören, oder  unmittelbar  unter  der  Rinde  im  Centrum  semiovale  loea- 
lisirt sein.  Die  constante  Facialislähmung  und  die  rigide  Parese  der 
linken  Hand  ist  für  einen  Herd  in  dem  unteren  Theil  der  Central- 
windungen charakteristisch.  Indem  wir  die  sehr  weit  fortgestrittene 
Arteriosclerose  berücksichtigten,  mussten  wir  in  unserem  Fall  eine 
corticale  Epilepsie  infolge  von  acuter  Hirnerweichung  vermuthen. 

Die  24  Stunden  post  mortem  vorgenommene  Obduction  ergab 
Folgendes  : 

Die  Form  des  Schädels  hatte  keine  Anomalien,  die  innere  Oberfläche 
des  Schädeldaches  war  glatt,  mit  den  Hirnhäuten  nicht  verwachsen.  In 
der  linken  Hemisphäre  fand  sich  nichts  Abnormes,  in  der  rechten  He- 
misphäre des  Gehirns  dagegen  wurde  unter  der  weichen  Hirnhaut  unge- 
fähr in  der  Mitte  der  Hemisphäre  eine  abnorme  Fluotuation  bemerkL' 
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Die  Erweichangscyste  nahm  das  untere  Drittel  der  hinteren  Centralwin- 
doDg  ein;  die  Grösse  der  flactuirenden  Gegend  hatte  ungefthr  3  Gm.  im 
Porchmesser.  Nach  der  Entfernung  der  Hirnhaut  erblickte  man  das  Bild 
einer  gelben  Erweichung.  Mitten  in  der  Coagnhitionsnekrose  befanden 
sich  Beste  dunkler  Hämatoidinmassen.  Der  obere  Theil  der  hinteren  Cen- 
trtlwindung ist  von  der  Erweichung  verschont,  nur  im  Vergleich  mit  den 
entsprechenden  Centren  der  rechten  Hemisphäre  etwas  dünner.  Der  Lo- 
bttlis  paraeentralis  und  ebenso  alle  übrigen  Theile  des  Gehirns  sind  nor- 
mal Die  Gefässe  der  Hirnbasis  sind  stark  sklerosirt  Auf  dem  Quer- 
sehnitte  des  verlängerten  und  des  Rückenmarkes  kann  man  mit  unbewaff- 
netem Auge  keine  Veränderungen  bemerken.  An  den  inneren  Organen 
fand  sich  starke  Atheromatose  der  Aorta,  allgemeine  Arteriosklerose,  Ne- 
phritis interstitialis,  Bronchopneumonia  chronica  ulcerosa. 

Genauer  wurde  die  Topographie  des  Herdes  an  dem  gehärte- 
ten Gehirn  bestimmt  Der  untere  Theil  der  Erweichung  reicht  bis  cur 
Sylvi'achen  Furche  im  hinteren  Drittel  ihres  horizontalen  Abschnittes. 
Vorne  bildet  die  Rolandi^sche  Furche  die  Grenze  derselben.  Das  untere 
Drittel  der  hinteren  centralen  Windung  ist  in  den  Prooess  hineingezogen, 
atrophirt  und  von  einer  bindegewebigen  Cyste  ersetzt.  Die  obere  Hälfte 
der  hinteren  Centralwindung  ist  dünner,  als  gewöhnlich.  Der  Gyrus  supra- 
marginalis  ist  in  seinem  Vordertheile  zerstört.  Die  obere  hintere  Grenze 
des  Herdes  zieht  sich  bis  zum  Sulcus  InterparieUlis.  Vom  oberen  Rande 
der  Hemisphäre  ist  die  Cyste  3,75  Cm.  entfernt;  von  der  insula  ReiJii 
bis  zum  vorderen  Rande  der  Cyste  beträgt  die  Entfernang  2,5  Cm.  Die 
Dimensionen  der  Cyste  sind:  der  Längsdurehmesser  ^=a  3,75,  der  grösste 
Qaerdnrchmesser  «s  2,25  Cm. 

Das  gehärtete  Gehirn  wurde  in  eine  Reihe  von  fronUlen  Durch- 
schnitten zerlegt. 

Schnitt  Nr.  1  geht  fast  längs  des  hinteren  Randes  der  hinteren  Cen- 
tralwindung durch  den  hinteren  Rand  des  Herdes.  So  viel  num  nach  dem 
gehärteten  Präparate  urtheilen  kann,  ist  die  Erweichung  ziemlich  tief  ein- 
gedrungen. Der  Stebkranz  im  Gebiete  des  Gyras  supramarginalis  ist  er- 
weicht Das  System  der  langen  Associationsbahnen  scheint  aber  unbe- 
rlihrt  geblieben  zu  sein.  Im  Stabkranze  des  Gyrus  parietelis  superior 
ist  eine  kleine  Erweichung  von  der  Grösse  eines  Kirschkernes  vorhanden. 

Schnitt  Nr.  2  geht  durch  die  Mitte  des  Herdes.  Die  Zerstörung 
ist  ausschliesslich  auf  die  Rinde  beschränkt. 

Schnitt  Nr.  3  geht  durch  den  Vorderrand  des  Herdes  und  die  Mitte 
der  vorderen  centralen  Windung.  Die  Erweichung  dringt  hier  etwas  tiefer 
ein:  sie  liegt  unter  der  grauen  Rindenschicht,  reicht  bis  zur  inneren 
Kapsel  und  tri£ft  die  Radiärfasern  der  Rinde;  die  Schicht  der  grauen  Sub- 
stanz an  der  Peripherie  ist  normal  geblieben.  Die  tief  liegenden  grauen 
Massen,  der  Balken  und  das  Cingulum  sind  verschont  worden. 

Sebnitt  Nr.  4.  Nach  vorn  von  der  vorderen  centralen  Windung 
lassen  sich  in  der  Hirnsubstenz  gar  keine  Veränderungen  naehweisen.  — 
Auf  den  Schnitten  des  in  Kali  bichromicum  gehärteten  Rückenmarks  und 
verlängerten  Marks  kann  man  mit  unbewaffnetem  Auge  keine  Degene- 
ration bemerken. 
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MUcroskopische  Untersuchung. 

Das  Rflckenmark  ist  in  Müller^scher  Flflssigkeit  gehärtet  und  in 
einer  ganzen  Beihe  von  Schnitten  ans  verschiedenen  Regionen  nntersncht 
worden.  Die  Färbung  worde  nach  den  Methoden  von  Weigert,  Pal 
und  Mar  Chi  vollzogen.  Bei  Anwendung  der  ersten  Methode  (Weigert- 
Pal)  ist  es  beinahe  unmö^ch,  Verändernngen  in  den  Seiten-  und  in  den 
Türkischen  Strängen  zu  bemerken.  Nur  mit  sehr  starken  Systemen  ge- 
lingt es,  eine  gewisse  Verschmälerung  in  den  Fasern  des  linken  Seiten- 
stranges und  des  rechten  Tttrk^schen  Bttndels  wahrzunehmen.  Diese  Ver- 
änderung findet  nur  in  einzelnen  Fasern  statt.  Auf  der  linken  Seite  sieht 
man  mehr  von  diesen  Fasern.  In  den  Präparaten,  die  mit  Boro-Oarmin 
nach  Prof.  Nikiforow  gefärbt  sind,  kann  man  im  linken  Seitenstrange 
eine  etwas  rosigere  Färbung  bemerken.  Doch  gelingt  es  nicht,  eine 
irgendwie  merkliche  Zunahme'  des  Bindegewebes  zu  constatiren.  Nach 
der  Methode  von  Marchi  kann  man  unbedingt  Spuren  von  Degeneration 
sehen.  Degenerirt  —  freilich  sehr  unbedeutend  —  sind  der  rechte  Tttrk- 
sche  und  der  linke  Pyramidenstrang;  der  rechte  Seitenstrang  zeigt  nur 
Spuren  der  Entartung.  Die  Fetttropfen  sind  streng  auf  die  genannten 
Systeme  beschränkt.  Sie  sind  sehr  klein,  die  Zahl  derselben  ist  gering, 
dennoch  ist  ihre  Anwesenheit  nicht  zu  bezweifeln.  Sie  befinden  sich  in 
den  Fasern;  in  den  perivasculären  Räumen  sind  sie  beinahe  gar  nicht  za 
sehen.  Die  Quantität  der  Zerfallsproducte  ist  in  den  Pyramidenbahneo 
des  Halsmarks  viel  grösser  als  in  denen  des  Lendenmarks,  wo  sie  fast 
ganz  fehlen.  In  den  Zellen  bemerkt  man  keine  Veränderungen.  DasGre- 
biet  der  Pyramidenkreuzung  ist  nur  in  Marchi-Präparaten  untersucht  wor- 
den. Hier  findet  man  Markschollen,  die  zweifellos  nach  der  Richtung  der 
Fasern  angeordnet  sind;  es  sind  aber  ihrer  sehr  wenige.  In  der  rechten 
Pyramide  habe  ich  gleichfalls  einige  degenerirte  Fasern  bemerkt. 

Weder  in  der  Raphe,  noch  in  der  Schleifenschicht  konnte  man  wei- 
tere Degenerationen  nachweisen.  Im  Niveau  des  Facialis  verbinden  aich 
mit  der  Pyramide  gleichfalls  keine  neuen  degenerirten  Fasern. 

Mikroskopische  Untersuchung  des  Gehirns. 

Schnitt  in  dem  Gebiete  des  Herdes  durch  das  untere  Viertel  und  den 
hinteren  Rand  der  Gentralwindungen. 

Das  Präparat  ist  mit  Carmin  nach  Nikiforow  und  mitBöhmer- 
schem  Hämatoxylin  gefärbt.  An  der  Stelle  der  Erweichung  findet  man 
zwei  Arten  von  Bindegewebe.  Ein  Theil  des  Herdes  besteht  aus  sehr 
kernreichem  fibrillären  Bindegewebe  mit  sehr  weiten  Zwischenräumen.  In 
dieser  Region  sind  amorphe  Körner  von  Hämatdidin  zerstreut;  die  Wände 
der  Gefässe  sind  bedeutend  verdickt  und  enthalten  viel  Blut  An  der 
Peripherie  dieser  Region  findet  man  sklerosirtes  Bindegewebe  in  Form 
massiver  Stränge;  der  fibrilläre  Bau  ist  schwächer  ausgeprägt.  In  der 
Rinde,  die  dem  Herd  der  Erweichung  am  nächsten  liegt,  sind  die  Zellen 
atrophirt.  Sie  haben  eine  runde  Form,  entbehren  der  Fortsätze  und  sind 
geschrumpft.  Eine  schichtenförmige  Anordnung  der  Zellenelemei^te  ist 
nicht  zu  sehen;  pyramidale  Zellen  findet  man  ebenfalls  nicht.  Die  Ma- 
ischen der  NeurogÜa  sind  ausgedehnt;  sie  selbst  ist  sehr  kernreich.  In 
der  ganzen  Rinde   des    unteren  Endes   der   centralen  Windungen   sind 
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die  oben  beschriebenen  degenerativen  Veränderungen  der  Zellen  zu  be- 
merken. 

In  der  weissen  Substanz  sieht  man  in  den  PaTschen  Präparaten  tief- 
gehende Degenerationen.  Die  Bogenfasern,  die  aus  dem  erweichten  Theile 
hervorkommen,  sind  zerstört.  Wenn  wir  zwei  Nachbarläppchen  betrach- 
ten; von  denen  das  eine  vom  Herde,  das  andere  von  dem  reactiven  Pro- 
cess  ergriffen  ist,  so  haben  wir  folgendes  Bild  vor  nns.  Die  Bogenfasern, 
die  von  der  betroffenen  Stelle  herkommen,  sind  gänzlich  atrophirt;  des- 
halb ist  das  Bogenbündel,  welches  die  erste  Windung  mit  der  zweiten 
verbmdet,  bis  auf  die  Hälfte  verschmälert,  vielleicht  sogar  noch  dünner. 
Die  Yerschmälerung  und  die  Atrophie  haben  nicht  nur  das  ganze  Bündel 
en  masse  ergriffen,  sondern  auch  jede  einzelne  Faser.  Ausser  dieser  Zer- 
stdmng  zeigen  die  Fasern  auch  eine  leicht  zu  bemerkende  Varicosität. 
Das  Mark  der  primär  erkrankten  Windung  ist  gänzlich  zerstört.  Die 
secondär  veränderte  Windung  stellt  folgendes  Bild  dar :  das  letzte  Bogen- 
bündel ist  atrophirt,  das  Centrum  der  Windung  (Projectionsfasern)  ist 
gänzlich  vernichtet.  Bei  der  histologischen  Untersuchung  finden  wir  nur 
eine  kömige,  etwas  entzündete  Neuroglia,  die  an  Kernelementen  reich 
ist;  das  folgende  Bogenbündel  ist  deutlich  ausgeprägt,  gut  gefärbt,  ob- 
gleich es  im  Vergleich  mit  einem  normalen  Präparate  etwas  dünner  er- 
scheint Jedenfalls  sieht  man  Bogenfasern,  welche  der  Rinde  der  Win- 
dung anliegen  und  feine  Fäserchen,  welche  rechtwinklig  abgehen  und  in 
die  Rindenschicht  eindringen.  In  einiger  Entfernung  vom  Herde  und  doch 
noch  in  der  nächsten  Nähe  desselben  (dritte  Windung)  haben  wir  folgen- 
des Bild.  Die  Bogenfasern,  die  unter  der  Rinde  liegen,  welche  vom  Herd- 
process  unberührt  geblieben  ist,  sind  normal.  Das  folgende,  tiefer  liegende 
Bogenbündel  ist  bedeutend  atrophirt,  das  noch  tiefer  liegende  Bündel  ist 
gänzlich  vernichtet,  besteht  nur  aus  körniger,  rosiger,  kernreicher,  massig 
sklerosirter  Neuroglia.  Nervenelemente  enthält  es  nicht.  Das  letzte  und 
tiefste  Btlndel,  das  dem  Hirnventrikel  anliegt,  zeigt  eine  bedeutende  Rare- 
ficirung  der  Nervenfasern.  Auf  den  frontalen  Schnitten  hat  es  eine  longi- 
tadinale  Richtung.  Zwischen  den  mehr  oder  minder  erhaltenen  und  den 
gänzlich  zerstörten  Fasern  liegt  in  nahezu  gleicher  Ausdehnung  sklero- 
sirtes  Gewebe.  Dieses  Bündel  gehört  dem  Stabkranze  an.  Da  der  Schnitt 
auf  das  unterste  Drittel  der  centralen  Windungen  fällt,  sieht  man  hier 
weder  Balken,  noch  Fasciculns  subcallosus.  Im  Balken  und  im  Fasci- 
cnlus  subcallosus  wurden  Markschollen  gefunden,  die  in  der  Richtung 
der  Fasern  liegen;  eine  geringe  Anzahl  Markschollen  wurde  im  rechten 
Gingulum  gefunden.  Von  den  Stellen  der  linken  Hemisphäre,  die  dem 
Herd  der  rechten  Seite  symmetrisch  sind,  wurden  kleine  Stückchen  ge- 
genommen und  nach  der  Methode  von  Marchi  bearbeitet.  Es  wurde 
ein  Degenerationszerfall  in  der  Richtung  der  Balkenfasern  gefunden.  Die 
Bogenfasern,  die  langen  Associationsbahnen  und  die  Projectionsfasern 
sind  normal. 

Uebersieht  man  alle  diese  anatomischen  Veränderungen,  so  kann 
mau  die  Resultate,  welche  ich  schon  früher  durch  experimentelle  0 

1.  W.  Muratow,  üeber  secundäre  Degeneration  nach  Zerstörung  der  mo- 
torischen Sphäre  der  Rinde.   Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie.  IS1)3. 
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und  pathologisch- anatomische  UntersuchnngO  gewonnen  habe,  be- 
stätigen. Der  Herd  in  der  motorischen  Region  der  Rinde  zieht  nach 
sich  secnndäre  Degenerationen  in  kurzen  nnd  langen  Associationsbahnen 
ond  Commissnralfasem:  Cingnlnmy  Fasciculas  sabcallosas  nnd  der 
Balken  sind  entartet  So  wie  beim  Hände,  so  sind  auch  beim  Men- 
schen die  Bogenfasern  dem  Meyn er t 'sehen  Ges^ze  untergeordnet. 
Die  tiefstNi  Fasern  sind  die  längsten ,  die  oberflächlichen  sind  die 
kürzeren.  Somit  herrschen  in  dem  Bau  des  Gehirns  zwei  Gesetze» 
welche  in  gleicher  Weise  das  Gehirn  der  Thiere  nnd  das  Gehirn  des 
Menschen  betreffen,  das  Gesetz  der  möglichsten  Kürze  der 
Associationsfasern  nnd  das  Gesetz  der  isolirten  Lage 
der  Bahnen,  welche  identische  Function  haben.  Das  erste 
Gesetz  wurde  von  Wernicke^),  das  zweite  von  mir  formulirt  (1.  c). 
Was  die  absteigende  Degeneration  betrifft,  so  muss  Ich  hervorheben, 
dass  ich  dieselbe,  wie  ich  sie  bei  Hunden  nach  der  Zerstörung  der 
Facialiscentra  beobachtete,  in  diesem  Falle  nicht  nachweisen  konnte, 
denn  die  Raphe  und  die  Schleife  boten  hier  keine  merklichen  Verän- 
derungen dar.  Wahrscheinlich  war  die  absteigende  Degeneration  in 
diesem  Falle  zu  schwach  ausgeprägt.  Das  Fehlen  der  Markschollen  im 
Lendenmark,  während  sie  im  Halstheile  des  Bückenmarks  in  genü- 
gender Menge  vorhanden  waren,  ist  meinen  früheren  experimentellen 
Angaben  analog.  Bei  der  Zerstörung  des  Vorderpfoten-  und  Facialis- 
ceutrums  bei  Hunden  habe  ich  keine  Markschollen  im  Lendentheile 
gefunden. 

Pathologisch- physiologische  Analyse. 
Indem  wir  unsere  anatomischen  Befunde  zusammenstellen,  müssen 
wir  die  folgenden  wichtigen  Thatsaehen  hervorheben: 

1.  Der  beträchtlichste  Erweichungsherd  greift  nur  mit  seiner 
Oberfläche  in  die  motorischen  centralen  Windungen  hinein.  Er  dringt 
freilich  oben  etwas  weiter  und  greift  theilweise  in  den  unteren  Rand 
des  mittleren  Drittels  der  centralen  Windungen  ein.  Der  obere  Theil 
derselben  —  die  Region  des  Beincentrums  —  ist  von  der  Herdzer- 
stOrung  frei.  Aber  in  der  Nähe  dieses  Cratmms  befindet  sich  wieder 
ein  kleiner  Herd  in  der  Parietalwindung. 

2.  Die  mikroskopische  Untersuchung  hat  ausgedehnte  Degene- 
rationen des  Marks  in  den  Associations-  und  (üommissuralbahnen  er- 
wiesen. 


1)  Muratowy  Zur  Pathologie  der  Gehirndegeneration  bei  Herderkrankongeu 
der  Rinde.  Neorolog.  Centralbl.  1895. 

2)  Sachs,  Das  Hemisph&renmark.  Leipzig  1892. 
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3.  Eine  absteigende  Degeneration  kann  man  als  kanm  ausge- 
prägt anerkennen.  Sie  kommt  zum  Vorschein  nur  bei  Anwendung 
der  Methode  von  Marchi.  Die  Präparate  nach  Weigert  und  Pal 
lassen  ein  beinahe  normales  Bild  erblicken.  Nur  bei  sehr  genauem 
Messen  des  Calibers  der  Fasern  kann  man  einige  Verschmälerung  in 
den  Pyramidenbafanen  entdecken.  Am  stärksten  sind  von  der  Dege- 
neration die  spinalen  Abschnitte  ergriffen;  die  Pyramiden  des  ver- 
längerten Markes  und  die  entsprechende  Bahn  der  Varolsbrücke  und 
des  Fusees  sind  nur  leicht  berührt.  Somit  haben  wir  zwei  haupt- 
sächliche anatomische  Thatsachen  vor  uns:  1.  eine  grosse  Ausbrei- 
taog  der  cerebralen  Entartungen,  und  2.  eine  schwach  ausgeprägte 
absteigende  Degeneration.  — 

Wenden  wir  uns  zu  den  klinischen  Erscheinungen.  Die 
Krankheit  begann  mit  Anfällen  von  Jackson 'scher  Epilepsie,  welche 
die  Kranke  bis  zum  Tode  nicht  verliessen.  Gonstante  Erscheinungen 
waren  eine  centrale  Facialislähmung,  eine  solche  des  linken  Arms  mit 
emer  Gontractur,  eine  schwache  Parese  des  Beins,  eine  halbseitige 
Herabsetzung  der  Sensibilität.  Diese  Erscheinungen  stimmen  nicht 
ganz  mit  den  anatomischen  Thatsachen  überein,  wenn  wir  so  zu  sagen 
der  Schablone  der  gewöhnlichen  Ansicht  folgen  wollen.  Nach  der 
rigiden  Lähmung  des  Arms  zu  urtheilen,  könnte  man  in  der  That 
eine  weit  höhere  Stufe  der  secundären  Degeneration  erwaiten,  um 
so  mehr,  da  die  Krankheit  schon  lange  (ungefähr  drei  Jahre)  ge- 
dauert hatte.  Gewöhnlich  findet  man  in  einem  solchen  Falle  eine 
vollständige  Degeneration  der  Projectionsbahnen  mit  einer  consecu- 
tiven  Sklerose.  In  unserem  Falle  zeigten  sich  dagegen  nur  Spuren 
der  Degeneration.  Dies  entspricht  völlig  der  Localisation  des  Rinden- 
herdes,  da  nur  der  mittlere  Theil  der  centralen  Windungen  (Armcen- 
trum) schwach  vom  primären  Herdprocess  angegriffen  war.  Die  kli- 
Dischen  Erscheioungen  gaben  uns  das  Kecht,  viel  mehr  ausgeprägte 
anatomische  Veränderungen  zu  vermuthen.  Wir  haben  auch  hier  einen 
Ueberschuss  an  klinischen  Symptomen  im  Vergleich  zu  den  anato- 
mischen Läsionen.  Solchen  Verhältnissen  begegnet  man  oft  bei  den 
Krankheiten  des  Gehirns,  worauf  schon  Griesinger  im  klinischen, 
Goltz  im  experimentellen  Sinne  hingewiesen  bat.  Ich  habe  auch 
mehrmals  Gelegenheit  gehabt,  die  Aufmerksamkeit  darauf  zu  lenken. 
Es  ist  klar,  dass  sich  in  solchen  Fällen  an  die  HerderscheinuDgen 
reflectorische  Symptome  (Goltz)  anschliessen.  Unter  dieser  Bezeich- 
nung versteht  man  die  Reizerscheinungen,  welche  von  der  Stelle  des 
Herdes  auf  die  coordinirten  Centra  übergehen.  Zwei  Umstände  sprechen 
für   den  reflectorischen  Charakter  der  Lähmung,    Wie  wir  gesehen 
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haben,  entsprechen  die  nnbedentenden  anatomischen  Vei^dernngen 
nicht  den  schweren  klinischen  Symptomen.  Femer  wurden  nach  den 
Erampfanfällen,  d.  i.  nach  der  maximalen  Erhöhung  der  Beizwirkongen 
der  Herdkrankheit  die  Lähmnngserscheinangen  stärker.  Dies  be- 
weist,  dass  wenigstens  ein  Theil  der  klinischen  Encheinnngen  reflec- 
torischen  Ursprungs  ist 

Was  die  Pathogenese  des  Erampfanfalls  selbst  betrifft, 
so  ist  hier  der  Antheil  der  refleotorischen  Symptome,  nach  meiner 
Memung,  vollkommen  klar.  Zu  Gunsten  dieser  Vermuthung  spricht 
vor  Allem  die  Localisation  des  Herdes,  welcher  nur  theil  weise  das 
motorische  Gebiet  berührte.  Als  Leiter  der  Reizung  dienten  die 
Bogenfasem,  die  sich  der  Stelle  der  Herdveräuderung  nähern.^)  Auf 
die  andere  Hemisphäre  ging  die  Beizung  längs  der  Balkenfasem  Aber. 
Die  Umgebung  des  Herdprocesses  zeigte  nicht  nur  in  den  Associa- 
tionsbahnen,  sondern  auch  in  den  Zellen  der  Binde  der  centralen 
Windung  degenerative  Veränderungen.  Um  so  wahrscheinlicher  ist 
die  Annahme  der  functionellen  Veränderung  der  Zellen  im  Sinne  gros* 
serer  Beizbarkeit.  Es  bildete  sich  bei  der  Kranken,  wenn  ich  mich 
so  ausdrücken  darf,  ein  localer  epileptischer  Charakter:  die 
Zellen  der  Binde  reagirten  leicht  auf  geringe  Beize,  die  bei  gewöhn- 
lichen Bedingungen  zur  Entwicklung  eines  Krampfanfalls  nicht  ge- 
nügend sind. 

Wir  müssen  die  Bolle  der  entarteten  Fasern  in  der  Pathogenese 
des  Krampfanfalls  noch  näher  betrachten.  Vor  zwei  Jahren  habe  ich 
auf  Grund  meiner  experimentell -anatomischen  Arbeiten  und  eines 
klinischen  Falls  von  Idiotismus  mit  Epilepsie  2)  die  Bogenfasem  für 
die  Bahnen  der  Beize  erkannt.  Schon  früher  existirten  entsprechende 
experimentelle  Thatsachen  vonBosenbach  nnd  Danillo.  Die  ge- 
nannten Autoren  riefen  Jackson 'sehe  Anfälle  hervor,  indem  sie  die 
Gehirnrinde  ausserhalb  des  motorischen  Gebietes  reizten.  Wenn  man 
dabei  einen  Kreisschnitt  um  die  motorische  Zone  machte,  hörten  die 
Anfälle  auf.  In  der  letzten  Zeit  wurde  dieselbe  Ansicht  über  die 
Bogenfasem  von  Dejerine  vertheidigt  Unser  letzter  Fall  ist  eben- 
falls von  besonderem  Interesse  für  die  Pathogenese  derKrampfanfalls. 
Erinnern  wir  uns,  dass  die  absteigende  Degeneration  kaum  ausge- 

1)  Ich  hatte  schon  früher  Gelegenheit  gehabt,  die  Bedeutung  der  Bogenfasem 
in  der  Pathologie  des  Gehirns  hervorzuheben.  In  der  letzten  Zeit  wurde  dieselbe 
Ansicht  in  der  Pathologie  der  Jackson'schen  Epilepsie  von  D^görine  ausgespro- 
chen (Anatomie  des  centres  nerveux)/ 

2)  S.  meine  russische  Monographie.  Deutsch:  Zur  Pathologie  der  Him;- 
degeneration.  Neurolog.  Gentralbl.  1895. 
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priigt  erschien.  Zugleicb  erwiesen  sich  sehr  verbreitete  und  stark 
entwickelte  Degenerationen  der  sogenannten  Fibrae  propriae  der  Rinde 
und  der  Bogenfasem.  Diesem  Verbalten  entspricht  auch  das  klinische 
Bild,  in  welchem  die  Krampf  e  über  die  Lähmung  stark  vorherrschen. 
In  unserem  Falle  scheint  mir  der  Antheil  der  degenerirten  Fibrae 
propriae  an  der  Genese  der  Krämpfe  nicht  zu  bezweifeln. 

Hier  entstehen  zwei  Fragen:  1.  Auf  welche  Weise  können  die 
Bogenfasem  auf  das  nebenanliegende  Gebiet  der  Binde  reizend  wirken? 
2.  Genttgt  die  Degeneration  der  Associationsfasern  allein  zur  Erklä- 
mng  der  Entwicklung  eines  Krampfanfalls?  Die  erste  Frage  kann 
von  der  allgemeinen  Pathologie  des  Nervensystems  beantwortet  werden. 
Die  Degeneration  aller  Leitnngsbahnen  wird  unbedingt  von  zweierlei 
Arten  von  Erscheinungen  begleitet:  einerseits  von  Ausfallserschei- 
nungen, anderseits  von  erhöhter  functioneller  Erregbarkeit.  Diese 
Erscheinung  kann  man  vollkommen  deutlich  bei  den  Leiden  der  peri- 
pherischen Nerven  bemerken;  wo  die  Anästhesien  mit  den  Parästhe- 
Bien  und  der  erhöhten  Sensibilität  Hand  in  Hand  gehen.  Dasselbe 
beobachten  wir  bei  der  Degeneration  der  centralen  Leitungsbahnen. 
Die  centrale  Lähmung  fUllt  immer  mit  Bigidität  zusammen,  so  dass 
wir  vermuthen  können,  dass  die  degenerirende  Leitungsbahn  die  ihr 
coordinirten  Zellen  in  den  Zustand  andauernder  Hypertonie  versetzt. 
Auch  zar  Entwicklung  epileptischer  Anfälle  ist  eine  Verände- 
rang  der  motorischen  Zellen  der  Rinde  nothwendig.  Das  Zer- 
schneiden allein  der  Bogenfasem,  wenn  auch  oft  von  corticalen  Sym- 
ptomen begleitet,  ruft  doch  die  Jackson 'sehe  Epilepsie  nicht  hervor, 
wie  ich  mich  bei  meinen  Experimenten  an  Hunden  überzeugen  konnte. 
Tiefe  Zerstörungsprocesse,  wobei  die  ganze  motorische  Sphäre  zu 
Grunde  geht,  fahren  zu  Paralysen,  werden  aber  gleichfalls  von  keinen 
Anfällen  begleitet.  Ich  habe  vor  kurzem  Gelegenheit  gehabt,  einen 
Fall  von  bilateraler  Porencephalie  bei  einem  Kinde  zu  beobachten 
und  später  anatomisch  zu  untersuchen  ^),  wo  bei  völliger  Zerstörung 
der  beiden  motorischen  Sphären  nur  Erscheinungen  der  Lähmung  und 
der  Rigidität  vorhanden  waren,  epileptische  Anfälle  aber  völlig  fehlten. 
Auch  circumscripte  destructive  Herderkrankung  sind  nicht  von  epi- 
leptischen Erscheinungen  begleitet.  Solch  einen  Fall  hatte  ich  vor 
kurzem  Gelegenheit  gehabt  im  Bachruschin'schen  Krankenhanse  zu 
beobachten.  Da  befand  sich  der  Erweichungsherd  im  oberen  Theile 
der  centralen  Windungen.     Die  Degeneration  der  Bogenfasem  war 


l)  W.  Muratow,  Zur  Lehre  von  der  diplegischen  Paralyse  des  Kindesalters. 
Deutsche  Zeitschrift  f.  Nerrenheilk.  1S95. 
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zwar  unbedeDtendy  dafUr  waren  aber  die  absteigenden  Degenerationen 
sehr  scharf  ausgeprägt  Dieser  Fall  verlief  wie  eine  gewöhnliche 
Hemiplegie  mit  starker  Bigidität,  aber  ohne  epileptische  AnfUUe. 
So  weit  wir  die  Pathogenese  des  epileptischen  An&Us  desJackson- 
sehen  Typns  erlüären  können,  müssen  wir  somit  folgende  Bedingungen 
anfetellen:  1.  Das  Vorhandensein  eines  localen  destractiven  Processes 
and  2«  eine  degenerative  Veränderung  der  Associationsbahnen,  die 
ihrerseits  wenigstens  fiinctionelle  Störungen  der  motorischen  Zellen 
nach  sich  ziehen.  Diese  Veränderungen  können  vorttbergehend  sein, 
dann  haben  wir  einen  einzelnen  epileptischen  Anfall,  der  sich  zu- 
fällig wiederholen  kann.  Das  ist  der  reflectorische  Ursprung  der- 
artiger Anfälle.  Oder  es  können  weiteingreifende  degenerative  Ver- 
änderungen eintreten.  Dann  erscheint  die  Jackson 'sehe  Epilepsie 
als  oonstantes  Degenerationssymptom.  Es  kann  sogar  bei  einem  orga- 
nischen Leiden  der  einen  Himhemisphäre  die  Epilepsie  von  der  f unc- 
tionellen  Veränderung  der  anderen  abhängen.  In  diesem  Falle  nähert 
sich  der  Anfall  seinem  klinischen  Bilde  nach  dem  der  genuinen 
Epilepsie. 

In  Betreff  der  Sensibiütätsstörungen  in  unserem  Fall, 
lassen  sich  zunächst  die  optischen  Hallucinationen  bei  unserer 
Kranken  ziemlich  leicht  erklären.  In  unserem  Falle  wurde  eine  Dege- 
neration des  Fasciculns  subcallosus  gefunden,  welches  mit  dem  Ta- 
petum  des  Balkens  verschmilzt.  Das  Ende  des  Letzteren  befindet 
sich  ohne  Zweifel  in  den  Occipitallappen.  Vom  Herde  aus  wurde  der 
Reiz  auf  die  Sehcentra  des  Occipitalliqypens  übertragen.  Die  Halln- 
cinationen  erscheinen  somit  als  Aequivalent  eines  epileptischen  An- 
falls. Wir  haben  es  auch  hier  mit  einer  entfernten  Beizwirkung  des 
Herdes  zu  thun. 

Grössere  Schwierigkeiten  macht  die  Erklärung  der  übrigen  Sen- 
sibilitätsstOrungen.  Wie  bekannt,  ist  noch  keine  definitive  Ansicht 
über  die  Sensibilitätsstörung  bei  den  Krankheiten  der  motorischen 
Sphäre  festgestellt  worden.  Die  klinischen  Beobachtungen  sind  in 
dieser  Hinsicht  spärlich  und  etwas  widersprechend.  Nach  der  Sta- 
tistik von  Ferrier^  sind  nur  in  einem  Drittel  der  Fälle  von  Affec- 
üonen  des  motorischen  Rindeogebietes  Sensibilitätsstttrungen  nach- 
gewiesen worden.  In  den  Lehrbüchern  der  Nervenkrankheiten  hat 
sich  über  diese  Frage  noch  keine  positive  Ansicht  festgestellt  So 
spricht  Gowers^)  nur  davon,  dass  Anästhesie  eine  Erkrankung  der 


1)  Vorlesangen  über  HiralocaUBation. 

2)  Handbuch  der  Nervenkrankheiten.  Bd.  U.  S.  16. 
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Rinde  in  der  motorischen  Sphäre  begleiten  kann.  Im  neuen  grossen 
französischen  Lehrbuche  von  BrissaudO  wird  nur  im  Allgemeinen 
der  Sensibilitätsstörungen  gedacht  und  wird  dabei  der  besondere  An- 
theil  des  Huskelgeflihls  verneint.  Die  experimentelle  Pathologie  hat 
anefa  noch  keine  feststehenden  Ansichten  über  die  Betheiligung  der 
Sensibilität  bei  Läsionen  der  motorischen  Sphären  festgestellt.  Ob 
specielle  Regionen  der  Binde  existiren,  von  denen  die  allgemeine 
Sensibilität  und  das  Mnskelgefühl  abhängen,  ist  trotz  vielfacher  Unter- 
snchungen  noch  immer  nicht  festgestellt  Jedenfalls  bleibt  aber  die 
klinische  Thatsache  der  Sensibilitätsstörung  bei  zahlreichen  Er- 
krankungen der  centralen  motorischen  Windungen  unabweisbar  be- 
stehen. Nur  muss  man  eine  sehr  wichtige  Eigen thümlichkeit  dieser 
corticaleii  Anästhesie  beachten.  Bei  einer  AfPection  der  motorischen 
Sphäre  überwiegt  die  Störung  des  Muskelgefühls  alle  anderen 
Störungen  der  Sensibilität.  Dies  ist  zuerst  besonders  von  Munk  her- 
vorgehoben, und  auch  ich  selbst  hatte  in  meiner  experimentellen  Ar- 
beit Gelegenheit  gehabt,  die  Aufmerksamkeit  auf  diese  Thatsache  zu 
lenken.  Dabei  war  ich  zu  der  Ansicht  gelangt,  dass  die  Störung  des 
Muskelgeftihls  bei  den  Herderkrankungen  der  motorischen  Sphäre 
von  dem  Ausfall  der  Associationsbahnen  abhängt,  eine  Ansicht,  welche 
ich  durch  unseren  Fall  bestätigt  finde,  da  wir  auch  hier  gleichzeitig 
eine  starke  Degeneration  der  Bogenfasern  und  eine  tiefe  Störung  des 
Muskelgeftihls  vereinigt  finden. 

Schliesslich  stelle  ich  meine  Ansichten  über  die  corticale  Epi- 
lepsie in  folgenden  Sätzen  zusammen: 

1.  Die  corticale  Epilepsie  wird  von  einer  destructiven  Herder- 
krankuDg  in  der  motorischen  Sphäre  des  Gehirns  bedingt. 

2.  Die  Bogenfasern  dienen  als  Leitungsbahnen  für  den  epilep- 
tischen Beiz. 

3.  Die  Degeneration  der  Bogenfasern  versetzt  die  anliegenden 
Zellen  in  den  Zustand  einer  constanten  Hypertonie. 

4.  Die  Herderkrankungen  bei  dem  Menschen  verursachen  die- 
selben Symptome,  wie  die  experimentellen  Läsionen  an  der  Gehirn- 
oberfläche der  Thiere:  unmittelbare  Herdsymptome,  Reizungssymptome 
and  Degenerationserscheinungen. 

5.  Die  begleitende  Störung  des  Muskelgefühls  hängt  von  dem 
Ausfall  der  Bogenfasern  ab. 

G.  Die  circumscripten  Erkrankungen  der  Rinde  mit  verbreiteter 
Degeneration  der  Projectionsfasern,  aber  mit  nur  schwacher  Bethei- 


1)  Trait6  de  m^decine,  publik  sous  la  directiou  de  m.  S.  M.  Charcot  etc.  p.  To. 


110     VI.  MuBATOW,  Zar  patholog.  Physiologie  der  corticalen  Epilepsie. 

ligong  der  Associationsbahnen  verlaufen  mit  schweren  Lähmungen, 
aber  ohne  Epilepsie. 

7.  Die  aufgezählten  pathologisch-physiologischen  Bedingungen 
beziehen  sich  auch  auf  diejenigen  Fälle,  wo  kein  destructiver  Process 
vorhanden  ist,  sondern  alle  Veränderungen  blos  f  unctioneller  Natur 
sind.  Soweit  wir  berechtigt  sind,  von  den  anatomischen  Erkrankungen 
auf  die  functionelle  Epilepsie  zu  schliessen,  mflssen  wir  wegen  der 
Aehnlichkeit  der  klinischen  Erscheinungen  die  Identität  der  Locali- 
sation  des  Processes  annehmen. 

Moskau,  am  15.  Juli  1895. 


VII. 

Notiz  über  die  £eimiliäre  Form  der  Dystrophia  mnscnlaris 
progressiva  und  deren  Gombination  mit  periodisch  auf- 
tretender paroxysmaler  Lähmung. 

Von 

Prof.  Dr.  U.  Bernhardt 

in  Berlin. 

Die  neuerdings  in  dieser  Zeitschrift  (VII.  Heft  1  u.  2)  von  Gold- 
flam  veröffentlichten  „Weiteren  Mittheiinngen  über  die  paroxysmale, 
familiäre  Lähmnng'^  veranlassen  mich,  einige  eigene,  schon  vor  Jahren 
gemachte  Beobachtungen  in  erweiterter  Form  hier  bekannt  zu  geben. 
Dieselben  sind  zum  Theil  in  der  Inauguraldissertation  von  A.  S  chöne- 
berg:  Dystrophia  muscularis  progressiva,  Berlin  1S92  mitgetheilt; 
auch  ist  dort  schon  auf  die  von  mir  beschriebenen  eigenthümlichen 
Anfälle  zweier  Patienten  (Vater  und  Sohn)  die  Aufmerksamkeit  ge- 
lenkt worden. 

Einzelbeobachtnngen  in  Dissertationen  entgehen  gewöhnlich  der 
allgemeinen  Beachtung:  ich  erlaube  mir  deshalb,  zunächst  die  durch 
mehrfkch  wiederholte  Untersuchungen  vervollständigten  Krankenge- 
schichten an  dieser  Stelle  zu  reproduciren. 

Im  Juni  1889  notirte  ich  Folgendes: 

Der  Vater  des  40jährigen  Patienten  L.  lebt  und  ist  ein  grosser, 
starker  Mann.  Die  Mutter  ist  64  Jahre  alt  geworden  und  hat  den  Pa- 
tienten in  ihrem  39.  Lebensjahre  geboren.  Das  Leiden  des  L.  begann 
in  frühester  Jugend ;  er  konnte  nie  ordentlich  gehen  oder  laufen.  Seine 
angenblicklicben  Beschwerden  schildert  er  selbst  folgeudermaassen :  er  ist 
durchaus  im  Stande,  auf  ebener  Erde  stundenlang  zu  gehen  —  noch  vor 
Kurzem  ist  er  öfters  am  Strande  drei  bis  vier  Stunden  spazieren  gegangen ; 
das  kleinste  Hinderniss  jedoch  kann  ihn  zu  Fall  bringen.  Er  geht  des- 
halb sehr  vorsichtig  und  stets  mit  durchgedrückten  Knieen.  Treppen 
kann  er  nur  sehr  schlecht  steigen.  Will  er  sich  auf  einen  Stuhl  hin- 
setzen,  so  ist  dies  für  ihn  sehr  beschwerlich,  ebenso  das  Erheben  von 
demselben,  immerhin  aber  gelingt  es  ihm.  Auch  nach  dem  Boden  kann 
er  sich  bücken,  um  Gegenstände  von  demselben  aufzuheben.  Status  vom 
23.  Juni  18S9.    Patient  ist  ein  kräftig  gebauter,  grosser  Mann.    Er  hat 
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einen  grossen,  nmfangreicLen  Kopf.  Am  FacialiSi  der  ZungOi  den  Papillen, 
den  Sinnesorganen,  der  Sprache  und  der  Psyche  sind  keinerlei  Störnngen 
wahrzunehmen.  Die  Functionen  von  Blase  und  Rectum  sind  vollkommen 
normal.  An  der  oberen  Extremität  sind  Deltoidens,  Biceps,  Supra-  und 
Infraspinatus  wohlgebildet,  weder  hypertrophisch  noch  atrophisch.  Be- 
sonders dick  jedoch  springt  beiderseits  der  M.  supinator  longus  hervor. 
Die  kleinen  Handmuskeln  sind  frei,  die  Daumenballen  sind  vielleicht  eher 
etwas  dicker  wie  gewöhnlich.  —  Die  Bewegungen  der  Arme  im  Schulter- 
gelenk sind  alle  ausführbar,  doch  kommt  das  Heben  der  Schulter  rechts 
weniger  gut  zu  Stande  als  links.  —  Beugungen  und  Streckungen  der 
Unterarme  werden  gut  ausgefflhrt,  die  dabei  angewandte  Kraft  ist  in- 
dessen germg.  Die  Bewegungen  lassen  sich  leicht  unterdrflcken.  Die 
Hand-  und  Fingerbewegangen  kommen  leidlich  gut  zu  Stande. 

Elektrisch  sind  die  kleinen  Handmuskeln  gut  erregbar,  ziemlich  gut 
die  Deltoidei  und  die  Strecker  der  Hand  und  Finger  sowohl  ftlr  den  fara- 
dischen, wie  den  galvanischen  Strom,  welcher  deutlich  kurze  blitzartige 
Zuckungen  giebt.  Schlecht  reagiren  dagegen  der  M.  biceps  und  die 
hypertrophischen  MM.  supinatores  longi.  Bei  hohen  Stromstärken  traten 
aber  auch  hier  bei  faradischer  Reizung  deutliche  blitzartige  Zuekungen 
auf,  ebenso,  wenngleich  schwächer,  bei  galvanischen  Strömen  von  6  bis 
8  M.-A.  Es  besteht  deutliche  Lordose  der  Lendenwirbel.  Die  weder  atro- 
phisch noch  hypertrophisch  erscheinenden  Rttckenstrecker  zeigen  quan- 
titativ herabgesetzte  elektrische  Erregbarkeit. 

An  den  unteren  Extremitäten  sind  die  Oesässmuakeln  sowie  die  der 
Oberschenkel  in  ihrem  oberen  Drittel  und  die  Wadenmuskeln  sehr  stark 
ausgebildet,  während  die  Musoulatur  am  unteren  Drittel  der  Oberschenkel 
eher  atrophisch  erscheint  Dies  gilt  besonders  von  den  MM.  vasti,  deren 
elektrische  Erregbarkeit  erheblich  herabgesetzt  ist. 

Die  Kniephänomene  sind  vorhanden.  Die  Frau  des  oben  kurz  be- 
schriebenen Patienten  ist  gesund,  ebenso  eine  Tochter.  Die  Mutter  der 
Frau  lebt  und  leidet  an  linksseitiger  Hemiplegie. 

Bemerkenswerthe  Erscheinungen  bietet  nun  aber  ferner  der  127)  jäh- 
rige Sohn  Hans  (Status  vom  23.  Juni  1889). 

Derselbe  ist  ein  kräftiger  Knabe,  dessen  Psyche  vollkommen  frei  ist. 
Sprache  normal,  Function  der  Sinnes-  und  der  flbrigen  Hirnnerven,  der 
Blase  und  des  Mastdarms  intakt. 

Auffällig  sind  an  ihm  die  kräftig  entwickelten  Hinterbacken  und  die 
dicken  Waden,  ihr  Umfang  beträgt  33  Cm.  Während  an  der  Rfloken- 
museulatur  Besonderes  nicht  zu  bemerken  ist,  erscheinen  die  Oberschenkel 
eher  voluminöser  als  normaL  Die  Muskeln  der  oberen  Extremitäten 
bieten  bis  auf  die  MM.  supinatores  longi,  welche  wie  beim  Vater  auffal- 
lend dick  sind,  normales  Aussehen  dar;  ein  erheblicher  Unterschied  vom 
Vater  besteht  freilieh  darin,  dass  beim  Sohne  die  elektrische  Erregbar- 
keit dieser  Supinatoren  wohl  erhalten  ist.  Bemerkenswerth  ist  femer  die 
nur  geringe  Kraft  in  den  oberen  Extremitäten;  sonst  aber  zeigt  der 
Sohn  nichts  an  sichtbaren  Bewegungsstörungen.  Es  besteht  kein  watsoheln- 
der  Gang,  Patient  läuft,  springt,  kann  sich  gut  bücken,  und  sieh  ohne 
Spur  von  „an  sich  emporklettern''  aus  liegender  Stellung  wieder  aufrichten. 

Häufig  leidet  er  an  Wadenkrämpfen. 
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Attsserdem  bestehen  aber  noch  eigenthümliche,  fast 
täglich  und  plötzlich  einsetzende  Anfälle  allgemeiner 
Schwäche.  Es  werden  ihm;  wie  der  Vater  berichtet,  beim  Lesen  z.  B. 
mit  emem  male  die  Augen  starr.  Dann  folgt,  ohne  dass  er  auch  nur 
einen  Augenblick  das  Bewusstsein  verliert,  ein  Zustand,  in  dem  er  sich 
uicht  vom  Stuhle  erheben  kann,  da  alle  Glieder  plötzlich  erschlaffen.  Er 
kann  die  Hand  nicht  zum  Gesicht  führen,  einen  zufällig  gekrtlmmten  Finger 
nicht  mehr  strecken.  Wiederholen  sich  die  Anfälle  des  Nachts,  so  liegt 
Patient  ganz  unglücklich  da.  Es  tritt  dann  oft  Neigung  zum  Husten  und 
Erbrechen  ein,  beides  aber  kommt  bei  der  Schwäche  der  Bauchmuscu- 
hUur  nicht  zu  Stande.  Dabei  wird  das  Gesicht  blau  und  Patient  droht 
za  ersticken.  In  Schweiss  gebadet,  ruft  er  um  Hülfe,  über  alle  Einzel- 
heiten weiss  er  dann  genau  Auskunft  zu  geben. 

Aehnliche  Erscheinungen,  plötzliche  Erlahmung  sonst 
beweglicher  Muskeln  hat  auch  der  Vater.  Auch  er  ruft  dann 
Nachts  um  Hülfe,  es  gelingt  auch  ihm  nicht,  die  Hand  zur  Stirn  zu  bringen 
und  sich  den  Schweiss  abzuwischen. 

Drei  Jahre  später  hatte  ich  (Mai  1892)  aufs  Neue  Gelegenheit  den 
Vater  L.  zu  sehen,  ich  konnte  damals  folgendes  feststellen:  sein  Vater, 
ein  sehr  grosser,  starker,  und  was  seinen  Charakter  betrifft,  starrsinniger 
Mann,  war  zur  Zeit  der  Geburt  unseres  Kranken  53,  die  Mutter  39  Jahre 
alt.  Eine  Tante  war  infolge  eines  Rückenmarksleidens  gelähmt;  eine 
Cousine  des  Vaters  starb  20  Jahre  alt  an  Chorea. 

Der  selbst  sehr  grosse  und  starke  Kranke,  mit  grossem  und  umfang- 
reichen Kopfe,  zeigt  in  Bezug  auf  seine  Psyche  und  seine  Sinnesorgane 
keine  Anomalien.  Er  geht  sehr  vorsichtig  mit  durchgedrückten  Knien 
und  fällt  beim  kleinsten  Hinderniss  leicht  um.  Allein  kann  er  sich  jetzt 
Icaum  mehr  von  einem  Stuhl  erheben;  vielmehr  muss  er  von  unten  her 
(unter  den  Glutäen)  unterstützt  werden.  Die  Beschaffenheit  seiner  Ober- 
schenkel- und  Unterschenkelmusculatur  ist  noch  dieselbe  wie  sie  oben  ge- 
schildert wurde.  Die  Bewegungen  in  den  einzelnen  Gelenken  kommen 
zwar  zu  Stande,  sind  aber  unvollkommen  und  leicht  zu  unterdrücken, 
übrigens  rechts  mit  grösserer  Kraft  ausführbar  als  links. 

An  der  Musculatur  des  Schultergürtels  und  der  Arme  lässt  sich  weder 
eine  besondere  Hypertrophie  noch  Atrophie  feststeilen.  Die  früher  vor- 
banden gewesene  Hypertrophie  der  langen  Supinatoren  ist  verschwunden, 
sie  sind  jetzt  eher  atrophisch.  Bewegungen  in  den  einzelnen  Gelenken 
sind,  wenngleich  mit  offenbar  geringer  Kraft,  ausführbar.  Die  Beuger 
und  Strecker  der  Hand  und  Finger  sind  weder  hypertrophisch  noch  atro- 
phisch. Die  elektrische  Erregbarkeit  aller  genannten  Muskeln  an  der 
oberen  wie  unteren  Extremität  ist  quantitativ  erheblich  vermindert.  Die 
MM.  pectorales  sind  vorhanden,  eine  besondere  Hypertrophie  des  Deltoi- 
dens  oder  Infraspinatus  besteht  nicht. 

Der  an  dem  Sohn  L.  um  Weihnachten  1S92  aufgenommene  Befund 
ergiebt:  Patient  ist  ein  sehr  grosser,  bleicher,  lang  aufgeschossener  Mensch ; 
in  der  Schule  macht  er  nur  massige  Fortschritte.  An  den  oberen  Extre- 
mitäten, Hals,  Schulter,  Brust,  Bauch  fällt  weder  eine  besondere  Hyper- 
trophie noch  Atrophie  auf;  höchstens  erscheinen  die  Fossae  infraspinatae 
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etwas  eingefallen«  Alle  Bewegungen  kommen  frei  sn  Stande,  namentlich 
stellen  sich  beim  Bttcken  n.  s.  w.  keine  Anomalien  heraus. 

Die  Hinterbacken,  besonders  aber  die  Oberschenkel  und  Waden  sind 
abnorm  dick.  Der  Oberschenkelamfang  beträgt  25  Cm.  unterhalb  der 
Spinae  ant.  51  Cm.,  der  Wadenumfang  40  Cm.,  der  Umfang  der  Ober- 
arme misst  aber  nur  22,5  Cm.  Die  elektrische  Erregbarkeit  auch  der  offen- 
bar hypertrophischen  Muskeln  zeigt  keine  besonderen  Abweichungen  vom 
Normalen.  Das  Gesicht  hat  durch  den  breiten  und  etwas  vorgeschobenen 
Unterkiefer  einen  etwas  eigenthümlicben  Ausdruck.  Bemerkenswerth  sind 
die  Angaben  des  nunmehr  fast  16j&hrigen  Patienten,  den  ich  ttbrigens 
7  Monate  vorher  schon  zum  zweiten  mal  untersucht  hatte,  über  die  schon 
oben  erwähnten  „An fälle''. 

Sitzt  er  längere  Zeit  hintereinander,  so  stellt  sich  bei  ihm  ein  eigen- 
thttmliches  Oeftthl  vorn  in  den  Oberschenkeln  ein,  durch  welches  er  ge- 
zwungen ist,  sich  auch  während  des  Schulunterrichts  Öfters  zu  erheben. 
Setzt  er  sich,  nachdem  er  längere  Zeit  gegangen,  so  kann  er  häufig  gar 
nicht  mehr  aufkommen.  Bei  kalter  Witterung  empfindet  er  ein  eigenthttm- 
llches  Gefühl  im  Unterkiefer.  Die  Masseteren  sind  dick;  die  Gesichtsmus- 
culatnr  ist  frei;  die  einzelnen  mimischen  Bewegungen  (Augenschluss,  Stirn- 
runzeln, Pfeifen  u.  s.  w.)  kommen  leicht  zu  Stande.  Dann  und  wann  wird 
aber  auch  die  für  gewöhnlich  freie  und  leichte  Sprache  schwer. 

Sehr  oft  erwacht  er,  nachdem  er  sich  ganz  wohl  zu  Bett  gelegt, 
plötzlich:  er  kann  sich  dann  gar  nicht  rühren,  ist  so  schwer  wie  eine 
Leiche  und  schwitzt  stark  („das  Wasser  steht  nur  so  in  den  Kniekehlen'') : 
betheiligt  sind  weiter  besonders  die  Ezspirationsmuskeln :  er  kann  weder 
husten  noch  erbrechen. 

Nach  einer  Dauer  von  10 — 15  Minuten  geht  ein  derartiger  Anfall, 
bei  welchem  es  nie  zu  Krämpfen  kommt,  nie  das  Bewusstsein  verloren 
wird,  vorüber. 

Zum  letzten  Male  untersuchte  ich  den  nunmehr  18 jährigen  Patienten 
L.  im  Juni  1895.  Der  sehr  grosse  Mensch  ist  in  Bezug  auf  seine  Psyche, 
die  Function  seiner  Sinnesorgane,  Sprache  u.  s.  w.  intact.  An  den  weder 
hypertrophischen  noch  atrophischen  oberen  Extremitäten  kommen  alle  Be« 
wegungen  gut  zu  Stande:  zu  bemerken  wäre  höchstens  ein  gewisses 
Hypervolumen  der  langen  Supinatoren  und  beider  Daumenballen:  die 
etwas  dünner  als  normal  erscheinenden  MM.  infraspinati  reagiren  wie  alle 
anderen  Muskeln  auf  beide  Stromesarten.  Qualitative  Erregbarkeitsver- 
änderungen (wie  Entartungsreaction,  Dauerzuckungen,  Reactionen,  welche 
an  Myotonie  denken  lassen)  fehlen:  dagegen  besteht  eine  quantitative 
Erregbarkeitsverminderung  massigen  Grades. 

Die  MM.  sacrospinales  sind  zwar  gut,  aber  in  Anbetracht  der  Grösse 
des  Patienten  nicht  übermässig  entwickelt.  Die  Wirbelsäule  ist  gerade : 
weder  lordotisch,  noch  skoliotisch,  noch  kyphotisch.  Während  die  MM. 
glutaei  zwar  gut  aber  nicht  massiger  entwickelt  sind,  als  wie  es  der  Grösse 
des  Patienten  überhaupt  entspricht,  zeigen  Oberschenkel  (spedell  die  MM. 
vasti  ext.)  und  die  Waden  geradezu  athletische  Formen.  [Wadenumfang 
40  Cm.;  Oberschenkelmitte  54  Cm.;  Oberarmmitte  25  Cm.;  Umfang  des 
Unterarms  15  Cm.  oberhalb  des  Proc.  styloid.  radli  25,5  Cm.] 

Die  Kniephänomene  sind   beiderseits  vorhanden.    Im  Zimmer  geht 
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and  steht  der  Kranke,  ohne  dass  man  irgend  etwas  Abnormes  bemerkt: 
Aaf  der  Strasse  soll  dies  anders  sein :  Patient  kann  weder  gnt  mit  den 
Zehenspitzen  abstossen ,  noch  sich  auf  den  Zehen  erheben.  Die  Waden- 
mnskeln  antworten  auffallend  schlecht  auf  den  elektrischen  Reiz  im  deut- 
lichen Gegensatz  zu  den  MM.  vasti  externi  oder  den  nicht  sehr  stark 
entwickelten  Tensores  fasciae  latae. 

Die  Brust-  und  Bauchmusculatar  ist  normal;  der  Kranke  legt  sich 
auf  den  Boden  und  steht  schnell  ohne  Hülfe  und  ohne  Andeutung  des 
Phänomens  des  ^^an  sich  Hinaufkletterns''  wieder  auf. 

Function  der  Blase  und  des  Mastdarms  ungestört :  der  Urin  vom  spe- 
Ölfischen  Gewicht  1024  ist  frei  von  Eiweiss  und  Zucker. 

Wenngleich  weniger  häufig  als  früher  hat  er  doch  noch  immer 
die  eigenthümlichen  Anfälle,  welche  aber  nie  eintreten,  wenn  er 
in  Bewegung  ist,  sondern  nur  wenn  er  liegt  oder  längere  Zeit  sitzt.  Nach- 
dem ein  eigenthümliches,  nicht  klar  zu  beschreibendes  Gefühl  in  den  Ober- 
schenkeln eingetreten,  kann  er  sich  alsbald  gar  nicht  mehr  rühren:  alle  Mus- 
keb,  mit  Ausnahme  derer  der  Augen,  des  Gesichts  und  der  Zunge  sind  voll- 
kommen gelähmt.  Liegt  der  Kopf  zufällig  nach  hinten,  so  kann  er  ihn  nicht 
heben,  nicht  nach  vorn  bringen,  er  kann  seine  Hand  nicht  zur  Ergreifung 
des  leichtesten  Gegenstandes  heben,  sein  Bein  nicht  rühren.  Das  Be- 
wusstsein  ist  während  eines  solchen  etwa  15  Minuten  währenden  Anfalls 
stets  frei.  Noch  einmal  berichtet  der  leidende  Sohn,  dass  der  Vater,  wie 
wür  ja  oben  schon  gesehen,  ähnliche  Anfalle  habe. 

Abgesehen  von  den  alsbald  zu  besprechenden  Anfällen  bei  Vater 
und  Sohn  bieten  die  beschriebenen  Fälle  im  Hinblick  auf  die  nun- 
mehr schon  in  grosser  Zahl  vorliegenden  Veröfifentlichungen  über  die 
juvenilen  und  hereditären  (familiären)  Muskeldystrophien  kaum  etwas 
besonderes.  Interessant  ist  vielleicht  die  Mittheilung  des  Vaters  von 
dem  relativ  hohen  Alter  seiner  Eltern  zur  Zeit  seiner  Geburt,  eine 
Thatsache,  welche  ich  als  möglicherweise  in  ätiologischer  Beziehung 
wichtig  schon  vor  Jahren  hervorgehoben  habe.') 

Aber  schon  zur  Zeit,  als  A.  Schöneberg  diese  Fälle  aus  meiner 
Beobachtung  veröfifentlichte ,  fielen  mir  die  eigenthümlichen,  oben 
wiederholt  beschriebenen  Lähmungsanrälle  vorübergehender  Natur, 
welche  ja  zum  eigentlichen  Bilde  der  Dystrophie  nicht  gehören,  wenig- 
stens meines  Wissens  bis  dahin  nicht  beschrieben  waren,  ganz  be- 
sonders auf.  (Vgl.  die  genannte  Dissertation  Seite  34,  oben).  Ich 
stellte  sie  in  meiner  Ueberlegnng  jenen  Zufällen  gleich,  wie  sie  in 
ausführlicher  Weise  zuerst  von  Westphal,  dann  von  Fischer, 
Cousot,  Oppenheim,  Pulawski,  Hirsch,  und  neuerdings  in 
ganz  besonders  eingehender  Weise  von  G  o  1  d  f  1  a  m  beschrieben 
worden  sind. 


1)  Ein  Fall  von  Pseudohypertrophie  (progressive  Muskelatrophie).  Central- 
Zeitung  für  Einderheilkunde  (A.  Baginsky).  1877. 
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In  der  Discnssion  über  den  von  Westphal  in  der  Sitznng  der 
Gesellschaft  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  vom  8.  Juni  1885 
gehaltenen  Vortrag:  „lieber  einen  merkwürdigen  Fall  periodischer 
Lähmung  der  vier  Extremitäten'',  hatte  iobO  die  Aufmerksamkeit 
darauf  gelenkt,  ob  etwa  Zeichen  intermittirenden  Fiebers  (Milzschwel- 
lang)  vorhanden  gewesen  und  ob  Chinin  therapeutisch  versucht  sei. 
y,Es  sei  vielleicht  möglich,  dass  unter  dem  Einfluss  eines  fieberhaften 
Processes  sich  ein  etwa  wie  Curare  giftig  wirkender,  vielleicht  den 
Ptomainen  zugehöriger  Stoff  gebildet  habe/' 

Untersuchungen  nach  dieser  Richtung  hin  anzustellen  war  ich  aus 
verschiedenen  Gründen  ausser  Stande.  Auch  konnte  ich  bei  den  meist 
in  der  Nacht  auftretenden  Anfällen  meiner  mir  von  einem  anderen 
CoUegen  zugewiesenen  Patienten  dieselben  nicht  wie  ein  Anstaltsarzt 
selbst  beobachten  und  dabei  elektrische  Explorationen  vornehmen.  — 
Bleiben  also  nach  diesen  Richtungen  hin  meine  Mittheilungen  leider 
unvollständig,  so  scheinen  sie  mir  trotzdem  nach  einer  anderen  Be- 
ziehung beachtenswerth,  nämlich  nach  der  zuerst  von  Goldflam 
eruirten  und  betonten  „Zugehörigkeit  der  paroxysmalen  familiären 
Lähmung  (ich  citire  hier  Goldflam  wörtlich)  zu  den  auf  organischen 
Störungen  beruhenden  Erkrankungen,  speciell  zu  der  grossen  Kate- 
gorie der  bereits  bekannten  familiären  (mit  gleichartiger  Vererbung) 
Erkrankungen,  als  welche  die  Dystrophia  muscularis  progressiva,  die 
neurotische  Muskelatrophie  Hoffmanns,  die  Friedreich'sche 
Krankheit,  die  Myotonia  congenita  zu  nennen  sind." 

Mit  letzterer  Krankheit  namentlich  stellt  Goldflam,  dem  es 
neben  der  genauen  Beobachtung  seiner  Kranken  auch  vergönnt  war, 
frisch  excidirte  Muskelstttckchen  derselben  mikroskopisch  zu  unter- 
suchen, die  bei  seinen  Patienten  erhobenen  Befunde  in  Vergleich. 
„Ausserhalb  der  Anfälle,  in  der  Zwischenzeit  sagt  Goldflam,  fühlen 
sich  die  betroffenen  vollkommen  gesund,  objectiv  aber  ist  die  geringe 
grobe  Kraft  der  voluminös  entwickelten  Muscnlatur  auffallend  und 
der  Nervmuskelapparat  zeigt  bedeutende  Abweichungen  der  elektri- 
schen Erregbarkeit,  die  man  als  eine  Abart  der  partiellen  Entartungs- 
reaction  mit  indirecter  Zucknngsträgheit  bezeichnen  kann,  die  Sehnen- 
reflexe, die  idiomusculäre  liiechanische  Reizbarkeit  sind  qualitativ  ver- 
ändert. Die  mikroskopische  Untersuchung  endlich  der  frisch  excidirteo 
Muskelstttckchen  ergiebt  ebenfalls  ganz  erhebliche  Veränderungen  der 
Structur,  als  Hypervolumen  der  Muskelfasern,  Rarefaction  der  Primi- 
tivfibrillen  und  Vacnolenbildung.^' 


1)  Arch.  f.  Psychiatrie  u.  8.  w.  XVII.  S,  283. 
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Trotz  der  Aehnlichkeit  der  Erankbeitsbilder  entgingen  Gold- 
flam  natflrlich  nieht  die  sehr  grossen  Differenzen  zwischen  beiden. 
Immerhin  schliesst  er  aber  ans  seinen  Untersnohnngen,  dass  die  par- 
oxysmale Lähmung  ein  primär  myopathisches  Leiden  sei,  wie  ich 
selbst  dies  für  die  Thomsen'sche  Krankheit  in  meiner  1879  pabli- 
eirten  Arbeit  zuerst  ausgeführt  habe. 

Dass  es  sich  in  meinen  Fällen  weder  um  die  Thomsen'sche 
Krankheit  handelte,  noch  um  jene  Form  des  Leidens,  wie  sie  Gold - 
fiam  bei  seinen  Patienten  feststellte,  sondern  um  ein  ebenfalls  oft 
hereditäres  (familiäres)  Muskelleiden,  die  Dystrophia  muscularis  pro- 
gressiva, glaube  ich  nicht  erst  weiter  beweisen  zu  müssen.  Jeden- 
falls weisen  die  von  mir  mitgetheilten  Thatsachen  darauf  hin,  dass 
aach  die  Muskeldystrophie  sich  gelegentlich  mit  dem  Symptomen- 
complex  der  paroxysmiden  Lähmung  combiniren  kann,  und  dass  meine 
Beobachtungen  die  Behauptung  Ooldflams  zu  stützen  geeignet  sind. 
Dämlich  dass  die  paroxysmale  Lähmung  nicht  weiter  als  blosse  Neu- 
rose au&ufassen  ist. 

Freilich  kOnnen  erst  die  Zukunft  und  neue  nach  allen  Richtungen 
bm  sorgfältig  durchgeführte  Erankenbeobachtungen  lehren,  ob,  was 
ans  den  bisher  publicirten  Beobachtungen  (die  Ooldflam'schen 
natürlich  ausgenommen)  nicht  hervorgeht,  in  jedem  derartigen  Falle 
sich  eine  auch  ausserhalb  der  eigentlichen  Anfälle  bestehende  Er- 
krankung der  quergestreiften  Muskeln  wird  nachweisen  lassen,  oder 
ob  es  in  der  That  Fälle  giebt,  bei  denen  ausserhalb  der  Lähmungs- 
anflUle  kein  weiteres  Muskelleiden  besteht  — 

Wie  dem  aber  auch  sein  mag,  so  ist,  wie  auch  Goldflam  be- 
merkt, vorläufig  die  Hypothese  einer  Giftwirkung  noch  unerlässlich, 
nm  sowohl  das  plötzliche  Einsetzen  der  Lähmung  und  das  schliess- 
liche  schnelle  Verschwinden  derselben  zu  erklären.  Die  mühevollen 
Untersuchungen  Goldflam 's  (Befund  eines  ptomainartigen  Körpers 
im  Urio,  Befand  der  constant  im  Anfall  erscheinenden  Leukocytose 
Q-  s.  w.)  geben  nach  dieser  Richtung  hin  für  weitere  Untersuchungen 
Anhaltspunkte. 

Wie  in  den  Goldflam 'sehen  Fällen  wurden  auch  in  den  mei- 
nen die  Anfälle  durch  Buhe  und  besonders  durch  Schlaf  bei  ihrem 
Znstandekommen  begünstigt,  bezw.  hervorgerufen  und  durch  Bewe- 
gung hintangehalten. 
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VIII. 

lieber  eine  dnrch  Yerwnndang  der  nnteren  Abschnitte 
des  verlängerten  Markes  verarsachte  L&hmnng. 

Von 

Prof.  Wl.  T.  Bechterew 

in  St.  Fetersbarg. 

(Mit  5  AbbUdoogen.) 

Vor  einigen  Jahren  hatte  ich  die  6elegenheit|  einen  anf  der  Jagd 
zaftllig  Yon  hinten,  durch  den  Schass  eines  Genossen  verwundeten 
Kranken  zu  beobachten.  Dieser  Fall  ist  hauptsächlich  wegen  der 
ganz  eigenartigen  Vertheilnng  der  bei  dem  Kranken  zur  Beobachtung 
gelangenden  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre  und  wegen  der  be- 
sonderen Association  derselben  mit  der  motorischen  Paralyse  der  Ex- 
tremitäten äusserst  interessant. 

Die  Analyse  aller  bei  dem  Kranken  bestehenden  Störungen  und 
die  weiter  unten  angef&hrten  experimentellen  Untersuchungen  fahrten 
mich  zum  Schluss,  dass  dieser  eigenartigen  Vertheilnng  der  Sensibi- 
iitäts-  und  Motilitätslähmung  bei  der  Affection  der  seitlichen  Theile 
der  untersten  Abschnitte  vom  verlängerten  Mark  und  der  Uebergangs- 
gegend  zwischen  der  Medulla  oblongata  und  dem  Rttckenmark  eine 
wichtige  diagnostische  Bedeutung  zukommt 

Zuerst  sei  aber  hier  der,  wie  erwähnt,  äusserst  interessante  und 
io  vieler  Hinsicht  beachtenswerthe  Fall  vorgeführt.' 

Der  37  Jahre  alte,  in  einer  der  im  Uralgebirge  befindlichen  Fabriken 
wohnhafte  Patient  L.  suchte  bei  mir  am  6.  Juli  1888  zum  ersten  Male 
Irztlichen  Rath.  Er  überreichte  mir  unter  Anderem  eine  Copie  der  von 
dem  ihn  in  der  ersten  Zeit  seiner  Krankheit  behandelten  Arzte  geführten 
Krankheitsliste.  Der  von  mir  etwas  abgekürzte  Inhalt  der  letzteren  lautete : 
Am  4.  Juli  1887  war  L.  auf  dem  Rückwege  von  der  Jagd  durch  einen 
Flintenschnss  aus  einer  Entfernung  von  5 — 10  Schritten  mit  Schrot  Nr.  6 
verwundet  worden.  Sogleich  nach  der  Verwundung  habe  er  auf  feuchter 
Erde  gelegen  und  sei  fast  3  Stunden  lang  eifrig  mit  Regenwasser  be- 
gossen worden.    Die  am  Morgen  des  5.  Juli  erfolgte  Besichtigung  des 
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Kranken  ergab  Folgendes:  Patient  ist  circa  36  Jahre  alt,  stark  gebaut, 
mit  gut  entwickeltem  Muskelsystem  und  Unterbautfettgewebe.    Oberhalb 
des  linken  Schulterblattes  nach  rechts,  näher  zum  Cervicalabschnitt  der 
Wirbelsäule,  bemerkt  man  etwa  18  pfefferkorngrosse,  auf  einer  2  Wer- 
schok  im  Durchmesser  haltenden  Fläche  unregelmässig  gruppirte,  kleine 
Wunden ;  jede  derselben  ist  von  eioer  bläulichrothen  Sugillation,  von  der 
Grösse   eines   silbernen  Zehnkopekenstückes   bis   eines  kupfernen  Drei- 
kopekenstlickes,  umgeben ;  einige  Wunden  haben  gleichmässig  glatte,  andere 
nach   innen   eingestülpte  Ränder;   die  Tiefe  der  Wunden  beträgt  V2  bis 
1  Werschok;   die  Richtung   der  Wundkanäle  ist  eine  schiefe,  und  zwar 
gehen  dieselben  von  links  nach  rechts  und  innen,  senkrecht  zur  Mittel- 
linie des  Körpers.    Durch  zwei  Wundkanäle,  welche  etwa  3  Finger  breit 
seitlich  vom  ersten  und  zweiten  Rückenwirbel  und   1,5  Cm.  von  einander 
entfernt  waren,  konnte  mittelst  einer  Sonde  der  Wirbelknochen  deutlich 
gefühlt  werden.    Ebensolche  kleine  Wunden  bemerkt  man  an  der  seitlichen 
und  hinteren  Halsfläche  der  linken  Seite,  wo  sie  die  Gegend  vom  linken 
Ohre  bis  zu  den  Spinalfortsätzen  der  Halswirbel  einnehmen.   Diese  Wunden 
bilden  ebenfalls  Gruppen :  fünf  derselben  befanden  sich  hinter  dem  Ohre 
und  fünf  an  der  hinteren  Halsfläche,  wo  sie  einander  näher  waren.    Links 
am  behaarten  Theile  des  Kopfes  fanden  sich  in  der  Schläfen-,  Scheitel- 
und  Hinterhauptsgegend  ebenfalls  etwa  20  kleine  Wunden.    Die  Wunden 
an  der  seitlichen  Halsfläche  sind   V2 — 1  Werschok   tief,   mit  nach  innen 
eingestülpten  Rändern  und  Sugillationen  in  der  Umgebung;  die  Wunden 
an  der  hinteren  Fläche  sind  nicht  tief,  alle  durchlaufend ;  die  Wunden  in 
der  Gegend  des  Schläfen-  und  Scheitelbeines  gehen  durch  die  Kopfhaut, 
in   der  Gegend   des  Hinterhauptsbeines   aber  sind  sie  durchlaufend  und 
oberflächlich.    Auf  der  linken  Wange,  2  Finger  breit  oberhalb  des  Unter- 
kieferwinkels, wird  eine  penetrirende  Wunde  bemerkt,  deren  Kanal  durch 
den  Unterkiefer  von  oben   und  links   nach  unten   und  rechts  geht;  die 
Ausgangsöfi'nung   befindet   sich  in   der  Mundhöhle  unter  der  Zunge,  am 
zweiten  Backenzahn  links  (das  Schrotkorn  hat  der  Patient  noch  während 
des  Liegens  am  Orte  der  Katastrophe  ausgespieen).    Der  Knorpel  und  das 
Läppchen  von  der  linken  Ohrmuschel  sind  durchschossen,  der  erstere  in 
der  Mitte,  näher  zum  Rande,  gerade  in  der  Furche,  das  letztere  unten 
am  Rande;   diesen  Oefi^nungen  gegenüber,  hinter  der  Muschel,   bemerkt 
man  über  V2  Werschok  tiefe  Wunden.    In  den  oberen  derselben  stösst  die 
Sonde  dentlich  auf  Knochen.    Irgend  welche  andere  Verletzungen  fehlten. 
Der  Allgemeinzustand  des  Kranken  ist  schlecht;  es  besteht  vollkommene 
motorische  Lähmung  der  beiden  rechten  Extremitäten,  deren  Sensibilität 
aber  erhalten  ist  (Schmerz,  Temperatur  u.  s.  w.  wird  gefühlt)  und  stark 
ausgesprochene  Parese  und  vollkommene  Sensibilitätslähmung  der  linken 
Körperbälfte.    Am  Gesicht  ist   ausser   einer  unbedeutenden  Erweiterung 
der  linken  Pupille  nichts  Besonderes  zu  bemerken;  die  Lichtreaction  beider 
Pupillen  ist  regelrecht.  Die  Harnentleerung  ist  erschwert;  der  Patient  harnt 
mit  grosser  Anstrengung  und  der  Harn  geht  nur  tropfenweise  ab;   der 
Stuhlgang  war  24  Stunden    lang  ausgeblieben.    Der  Verwundete  ist  bei 
voller  Besinnung,   spricht   deutlich,   klagt  über  einige  Behinderung  des 
Schluckens  und  über  eine  leichte  Taubheit  des  linken  Ohres;  Schmerzen 
fühlt   er  nirgends:    vom  Verwundungsmoment  an  wird    er  von  Singultus 
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gequält  and  hat  die  Nacht  nicht  geschlafen.  Aus  sechs  Wunden  über  dem 
Schulterblatt  und  drei  am  Halse  wurden  die  Schrotkömer  entweder  direct 
mittelst  einer  Pincette  oder  nach  ziemlich  tiefen  Einschnitten,  wie  z.  B. 
aus  zwei  Wunden  in  der  Nähe  der  Wirbelsäule,  entfernt;  in  allen  anderen 
Wunden  wurden  bei  der  Sondirung  keine  Schrotkömer  vorgefunden.  Nach- 
dem der  Verband  angelegt  war,  wurden  über  demselben  am  Kopfe  und 
dem  Rflcken  Eisblasen  applicirt.  Temp.  37,7  <^,  Puls  92,  Resp.  24.  Bis 
zum  Mittag  Singultus  und  Schläfrigkeit.  Der  Appetit  schlecht;  der  Kranke 
trank  (durch  ein  Rohr)  nur  ein  Glas  Milch.  Abends  Temp.  37,8»,  Puls  88, 
Resp.  20.  In  der  rechten  Seitenlage  ist  der  Singultus  bedeutend  seltener 
und  schwächer.  Kein  Stuhlgang.  Am  6.  Juli  Abends  Temp.  38,4^*,  Puls  84; 
der  Singultus  dauert  fort.  Ein  Seifenwasserklystier.  Vom  5.  bis  zum 
12.  Juli  hört  der  Singultus  auch  nicht  beim  Gebranch  von  Bromkalium 
allein  oder  zusammen  mit  Chloralhydrat ,  CodeYn  und  CocaYn  auf.  Die 
Temperatur  erhebt  sich  nicht  über  38«.  Täglich  Klystiere.  Am  13.  Juli 
wurde  Chlornatrium  zu  Vi  Theelöffel  voll  alle  2  Stunden  verordnet.  Am 
Morgen  Temp.  39,7,  Abends  40,2«;  am  14.  Juli  Morgens  Temp.  38,8^ 
Abends  39<^;  der  Singultus  hat  fast  aufgehört;  der  Appetit  ist  besser. 
Am  1 6.  Juli  ist  die  Temperatur  normal  und  blieb  auch  ferner  stets  ohne 
Erhöhung.  Die  Mehrzahl  der  Wunden  heilte  per  primam;  ans  drei  mit 
geringer  Eiterung  heilenden  wurden  drei  Schrotkörner  ausgestossen.  Aus 
dem  linken  Ohre  wurde  ein  kleines  Scbrotstückchen  extrahirt.  Am 
15.  August  wurde  zum  ersten  Male  eine  leichte  Beugung  des  Zeigefingers 
der  rechten  Hand  und  der  grossen  Zehe  des  rechten  Fnsses  bemerkt.  Zu 
derselben  Zelt  wurden  auch  die  Bewegungen  der  Extremitäten  an  der 
linken  Seite  freier,  obgleich  sie  immer  noch  beschränkt  blieben.  Auf  einen 
mittelstarken  faradischen  Strom  erfolgten  energische  Muskelcontractionen 
an  der  linken  Seite  und  schlaffe,  sehr  schwache  an  der  rechten.  Es  wurde 
zur  Faradisation  der  Extremitäten  und  der  Wirbelsäule  geschritten.  Nach 
2  Wochen  trat  Beugung  aller  Finger  und  der  Zehen  der  rechten  Extremitäten 
zum  Vorschein;  die  Bewegungen  waren  schwach  und  nur  um  etwa  0,5  Cm. 
möglich.  Die  Bewegungen  der  linken  Extremitäten  freier:  die  Schulter 
kann  gehoben,  die  Hand  ab-  und  adducirt  und  im  Ellbogengelenk  gebengt 
werden.  Der  Charakter  der  Bewegungen  ataktisch.  Am  1.  September  wies 
die  Probe  mit  dem  galvanischen  Strome  eine  merkliche  Schwächung  der 
Mnakelerregbarkeit  an  den  rechten  Extremitäten  nach.  An  der  linken  Seite 
wird  der  galvanische  Strom  gar  nicht  gefühlt,  während  das  Elektrisiren 
der  rechten  Seite  bedeutenden  Schmerz  verursacht.  Vom  October  an  wird 
allmählich  eine  unbedeutende  Besserung  der  Bewegungen  beider  Extremi- 
täten bemerkbar.  Die  Electricität  kam  bis  zum  November  in  Anwendung 
(an  den  Extremitäten  faradischer  und  an  der  Wirbelsäule  galvanischer 
Strom).  Die  Functionen  der  Blase  und  des  Rectums  vollkommen  regel- 
recht« Veränderungen  der  sensiblen  Sphäre  wie  früher.  An  der  rechten 
Gesichtshälfte,  im  Gebiete  des  N.  infraorbitalis,  bestehen  unbedeutende 
Zuckungen  mit  leichtem  Schmerz. 

Wie  oben  erwähnt,  besuchte  der  Patient  mich  zum  ersten  Male  am 
6.  Juli  1888,  folglich  etwas  über  ein  Jahr  nach  dem  Unfall.  Zur  Ergänzung 
der  oben  mitgetheilten  Daten  sei  hier  nach  der  Aussage  des  Kranken  Fol- 
gendes hinzugefügt:  Der  Schuss  ist  auf  ihn,  wie  er  ausdrücklich  behauptet, 
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von  hinten  und  links  ausgeführt  worden.  In  der  ersten  Zeit  nach  seiner 
Verwundung  habe  er  die  Besinnung  verloren,  sei  aber  bald  wieder  zu  sich 
gekommen,  aber  wegen  Unvermögen  au  Bewegungen  auf  der  Erde  liegen 
geblieben.  Von  den  vom  Patienten  nach  der  Verwundung  gehabten  Empfin- 
dungen ist  unter  Anderem  Folgendes  beachtenswerth:  Anfangs  hatte  der 
Kranke  beständig  ein  besonderes  Gefahl  von  Schwere  im  rechten  Fuss, 
der  ihm  bleiern  vorkam;  ausserdem  sei  es  ihm  stets  erschienen,  als  ob 
sein  rechter  Fuss  im  Kniegelenk  gebeugt  w&re,  weshalb  er  dringend  ge- 
beten habe  denselben  auszustrecken,  trotzdem  derselbe  thatsächlich  nicht 
gebeugt  war;  dieses  Gefflhl  hörte  sogar  dann  nicht  auf,  wenn  der  Kranke 
mit  eigenen  Augen  sich  überzeugen  konnte,  dass  sein  Fuss  ausgestreckt 
lag.  Ausserdem  stellte  sich  beim  Krankheitsbeginn  ein  quälendes  Oeftthl 
des  Zusammenschnflrens  hinten  am  Halse  und  Kopfe,  „als  ob  der  Kopf  in 
Klammem  gefasst  wäre'',  ein,  hiermit  zugleich  trat  bald  an  der  Brust, 
bald  am  Bauche  ein  eigenthflmliches  Ottrtelgefflhl  auf,  welches  den  Tag 
über  regelmässig  seinen  Platz  wechselte.  Wie  wir  weiter  aehen  werden, 
besteht  gegenwärtig  bei  dem  Patienten  eine  sich  regelmässig  abwechselnde 
Empfindung  eines  Gürtels  an  der  Brust  und  die  einer  Beule  in  der  linken 
Subscapulargegend.  Ausser  den  oben  beschriebenen  Sensibilitätsstörungen 
zeigte  sich  ferner  beim  Krankheitsbeginn  in  den  gelähmten  Gliedern  der 
rechten  Seite  vollkommener  Verlust  des  Muskelgeftthls,  weshalb  eine  passive 
Lageveränderung  der  Glieder  von  dem  Patienten  gar  nicht  empfunden 
wurde.  Sogar  in  dem  Falle,  wenn  die  rechte  Hand  und  der  rechte  Fuss 
des  Kranken  zufällig  vom  Bett  herabhingen,  wurde  das  Unbequeme  dieser 
Lage  von  ihm  gar  nicht  wahrgenommen.  Nach  der  Aussage  des  Kranken 
konnten  die  ersten  Bewegungen  von  ihm  mit  den  linken  Extremitäten 
ausgeführt  werden,  doch  sei  ganz  zu  Anfang  beim  Gebrauch  dieser  Glieder 
eine  deutliche  Goordinationsstörung  der  Bewegungen  vorhanden  gewesen. 
Nur  einige  Wochen  später  wurden  auch  die  Finger  der  rechten  Hand 
bewegungsfähig;  bis  dahin  waren  letztere  zur  Faust  geballt  und  unbe- 
weglich (Contractur)  gewesen,  darauf  wurde  auch  der  rechte  Fuss  beweg- 
lich. Den  Kopf  fing  der  Kranke  fast  zugleich  mit  dem  Auftreten  der 
Bewegungen  in  der  rechten  Hand  an  zu  erheben,  und  von  Anfang  No- 
vember an,  d.  h.  circa  4  Monate  nach  dem  Unglücksfall,  begann  er  all- 
mählich auf  Krücken  zu  gehen.  Es  muss  noch  bemerkt  werden,  dass  in 
der  ersten  Zeit  nach  der  Verwundung  die  Füsse  des  Kranken  angeschwollen 
waren,  was  übrigens  bald  verschwand,  ferner  habe  sich  zu  der  Lähmung 
eine  Abmagerung  hinzugesellt,  welche  an  den  beiden  Händen  deutlicher 
ausgesprochen  war,  im  Laufe  der  Zeit  aber,  mit  der  Besserung  der  Be- 
wegungen, allmählich  sich  verlor.  Es  möge  auch  nicht  überflüssig  sein 
zu  bemerken,  dass  nach  der  Aussage  des  Kranken  in  der  ersten  Zeit  der 
Lähmung  die  Nägel  an  beiden  Händen  einige  Zeit  hindurch  gelb  und 
rissig  wurden. 

Bei  der  Untersuchung  fand  ich,  dass  der  Kranke  ziemlich  stark  ge- 
baut und  von  mittlerer  Grösse  war  und  dass  seine  inneren  Organe  keine 
auffallenden  Veränderungen  aufwiesen.  Die  oberflächlichen  Venen  erschei- 
nen an  der  linken  Hand  schwächer  entwickelt  als  an  der  rechten.  Am 
Rücken  und  im  Niveau  der  Schulter,  links  von  der  Wirbeltöule  und  ans 
hinteren  Theile  des  Halses  der  linken  Seite  fanden  sich  bis  27  kleine 
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Narben,  welche  von  durch  Schrotkömer  vemreachten  Wunden  herrührten. 
Eine  von  diesen  Narben  befindet  sich  links  an  der  hinteren  Halsfläche 
anolhemd  im  Niveau  des  Atlas,  in  einer  solchen  N&he  zur  Wirbels&ule, 
dass  unter  der  Bertloksichtigung  der  Schussrichtung  von  hinten  und  links 
nach  vorn  und  rechts  man  schüessen  muss,  dass  dieses  Schrotkorn  leicht 
in  den  Wirbelkanal  gelangen  konnte.  Zwei  andere  Narben  befanden  sich 
etwas  unterhalb  dieser  Stelle,  jedoch  nicht  in  solcher  Nähe  zur  Wirbel- 
säule, wie  die  vorhergehende. 

Die  flbrigen  Narben  sind  be-  Fig*  l* 

deutend  weiter  vonder  Wirbel- 
Biule  entfernt,  befinden  sich 
aber  alle  in  der  Hals-  und 
Schultergegend  bis  zum  Niveau 
des  ersten  Brustwirbels.  Aus- 
serdem sind  einige  kleine  Nar- 
ben hinten  am  behaarten  Theile 
des  Kopfes  und  eine  am  linken 
Ohrläppchen  vorhanden.  Die 
Zahl  der  in  den  Körper  ge- 
langten Schrotkömer  betrug 
nach  der  Aussage  des  Kran- 
ken bis  48;  obwohl  das  Kali- 
ber der  meisten  Schrotkömer 
Nr.  6  betrug,  so  befanden  sich 
doch  daronter  auch  solche  von 
bedeutenderem  Umfang,  wie 
der  Kranke  sich  selbst  hat 
Qberzeugen  können. 

Der  Kranke  geht  ohne 
fremde  Hülfe,  bedient  sich  aber 
dabei  der  Krücken.  Beim  Oe- 
hen  muss  er  nach  unten  blicken, 
um  den  Boden  unter  seinen 
Fflssen  zu  sehen,  da  er  sonst 
fast  gar  nicht  zu  gehen  im 
Stande  ist  Bei  geschlossenen 
Augen  kann  der  Kranke  weder 
geben  noch  stehen.  Die  Fort- 
bewegung der  Extremitäten  ist 
während  des  Gehens  ziemlich 
regelmässig  und  leicht,  wobei  ataktische  Erscheinungen,  welche  in  den 
Tabesfällen  z.  B.  so  charakteristisch  zu  Tage  treten,  ganz  fehlen.  Weiter 
zeigte  die  Prüfung,  dass  der  Kranke  auf  dem  linken  Fusse  leicht  stehen 
kann,  während  er  das  auf  dem  rechten  Fusse  nicht  im  Stande  ist  zu  thun. 
Die  Kraft  der  beiden  rechten  Extremitäten  ist  überhaupt  geringer  als  die 
der  linken;  die  Bewegungen  der  rechten  Hand  sind  beschränkt  und  dem 
Kranken  ist  es  fast  unmöglich  mit  derselben  zu  essen  und  zu  schreiben. 
Am  Gesicht  und  an  der  Zunge  sind  keine  Lähmungserscheinungen  vorhan- 
den. Die  Muskelerregbarkeit  für  den  elektrischen  Strom  ist  an  beiden  Seiten 


Darch   die   Sohraffimng   ist    die   Läbmung   der 
Schmers-  und  Tastempfindliohkeit  der  Hautober- 
fläche   und  der  tiefen  Theile  (der  Muskeln)  be- 
zeichnet worden. 
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fast  gleich.  Die  Mnskelreflexe  sind  rechts  deutlich  stärker  als  links,  wo 
sie  sogar  herabgesetzt  erscheinen.  Die  Sehnenreflexe  sind  an  den  rech- 
ten Extremitäten  stark  gesteigert  und  bei  der  Dorsalflexion  des  rechten 
Fnssgelenks  wird  dentlicher  Clonns  erhalten,  während  am  linken  Foss 
diese  Erscheinung  nicht  auftritt  An  den  linken  Extremitäten  fehlen  so- 
gar alle  Sehnenreflexe,  wie  der  Ellbogen-,  Patellar-  und  der  Achilles- 
sehnenreflex.   Die  Untersuchung  der  Sensibilität  ergab  folgende  Resultate : 

Mit  Ausnahme  des  Oesichts 
Pis:*  2.  ist  die  ganze  linke   Etfrper- 

hälfte  gegen  Schmerzreize  voll- 
kommen unempfindlich,  so  dass 
statt  Schmerz  nur  Jucken  oder 
Brennen  empfunden  wird  (Dys- 
ästhesie);  das  Kälte-  und  Wär- 
megefttbl  fehlt  ebenfalls,  da 
die  entsprechenden  Reizungen 
Ton  Juckempfindungen  beglei- 
tet sind  (vgl.  Fig.  1  S.  123). 

Die  Tastempfindlichkeit  ist 
an  der  linken  Seite  wohl  ab- 
gestumpft, aber  nicht  ganz  auf- 
gehoben, so  dass  der  Patient 
beim  Berühren  der  Gegen- 
stände dieselben  gleichsam 
durch  einen  OlacehandschuL 
fühlt.  Im  linken  Fusse  scheint 
die  Tastempfindlichkeit  noch 
weniger  als  in  der  Hand  er- 
halten zu  sein.  Die  Druck- 
empfindlichkeit ist  an  der  lin- 
ken Seite  ebenfalls  abge- 
stumpft, aber  nicht  ganz.  Beim 
starken  Zusammenpressen  der 
Muskeln  und  der  Sehnen  der 
linken  Körperhälfte  empfindet 
der  Patient  keinen  Schmerz, 
wohl  aber  tritt  hierbei  in  der 
Haut  ein  JuckgefUhl  auf.  Da- 
gegen ist  an  der  rechten  Körperhälfte  die  Schmerzempfindlichkeit  bei 
Hautreizen  und  beim  Zusammenpressen  der  Muskeln  und  ebenso  die  Em- 
pfindlichkeit gegen  Wärme  und  Kälte  vollkommen  erhalten ;  die  Tast-  und 
die  Druckempfindlichkeit  aber  deutlich,  wenn  auch  nicht  vollkommen  gleich- 
massig  herabgesetzt  (Fig.  2). 

Die  Untersuchung  mit  dem  Barästhesiometer  von  Eulenburg  zeigte, 
dass  an  der  Rttckfläche  der  linken  Oberextremität,  sogleich  oberhalb  des 
Handgelenks,  der  Kranke  einen  Druckunterschied  von  50  Orm.,  an  der- 
selben Stelle  der  rechten  Hand  aber  erst  einen  unterschied  von  200  Orm. 
bemerkt;  an  der  Brust  ist  dieser  unterschied  an  beiden  Körperhälften 
etwas  geringer;  auf  der  vorderen  Schenkelfläche  aber  gleicht  er  dem 


Abnahme   der   Tafltempfindliohkeit,    des   Druok- 
gefühls  and  des  LooalisationsTermOgens. 
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Unterschied  der  Drnckempfindung  an  den  Unterarmen;  jedoch  in  umge- 
kehrter Richtung:  rechts  bestimmt  der  Kranke  einen  Unterschied  von  50 
bis  80  Grm.y  links  aber  erst  einen  solchen  von  200  Orm.  Die  Unter- 
snchung  der  Distanzempfindlichkeit  mittelst  des  Webe  raschen  Zirkels  zeigt, 
dass  sie  rechts  besser  als  links  bestimmt  wird.  So  empfinden  die  Finger- 
spitzen der  rechten  Hand  einen  Abstand  von  5 — 8  Mm.,  an  der  linken 
Seite  aber  ist  der  Kranke  nicht  im  Stande  einen  bedeutend  grösseren  Ab- 
stand zu   unterscheiden.     An 


Fig.  3. 


der  äusseren  Seite  des  rech- 
ten Vorderarmes  unterscheidet 
der  Kranke  einen  Abstand  von 
40  Mm.,  am  linken  Vorderarm 
aber  erst  einen  solchen  von 
70  Mm.  An  der  vorderen 
Fläche  des  linken  Oberschen- 
kels unterscheidet  der  Kranke 
einen  Abstand  von  70  Mm., 
während  er  an  derselben  Stelle 
des  rechten  Oberschenkels  so- 
gar grössere  Abstände  nicht 
zn  bestimmen  im  Stande  ist 
ond  nur  die  Berührung,  welche 
dabei  viel  schwächer  als  an  der  ;  ■ 
anderen  Seite  ist,  fühlt.  Ebenso 
unterscheidet  der  Kranke  an 
der  vorderen  Fläche  des  rech- 
ten Unterschenkels  einen  Ab- 
stand von  40  Mm.,  während 
an  derselben  Stelle  links  eine 
andeutliche  Berührung  bei 
allen  möglichen  Abständen  em- 
pfunden wird. 

Die  Untersuchung  des 
Mnskelgefühls  ergab,  dass  das- 
selbe in  der  rechten  Hand  stark 
herabgesetzt  und  im  rechten 
Fasse  SOffar  ganz  abgestumpft  ^^^^^^  ^^^  MuskelgefUhls  und  der  elektromuscu- 
war,  während  es   in  den  lin-  ^'^^°  Empfindlichkeit. 

ken  Extremitäten  erhalten  er- 
schien. Die  Abnahme  des  Muskelgefühls  in  der  rechten  Hand  erreicht 
emen  solchen  Grad,  dass  der  Patient  die  Gegenstände  bei  geschlossenen 
Angen  gar  nicht  zu  halten  im  Stande  ist ;  ebensowenig  kann  er  die  Dimen- 
sionen der  Gegenstände  mit  der  rechten  Hand  bestimmen,  was  von  der 
linken  Hand  aber  im  Allgemeinen  ziemlich  genügend   geschieht  (Fig.  3). 

In  Bezug  auf  die  Sensibilität  muss  noch  bemerkt  werden,  dass  beim 
Elektrisiren  der  Muskeln  der  rechten  Seite  der  Patient  die  Spannungen 
ond  Zuckongen  der  Muskeln  gar  nicht  fühlt,  sondern  nur  Hautempfindun- 
gen hat,  während  beim  Elektrisiren  die  Muskeln  der  linken  Seite  die 
Muskelspannungen  und  Contractionen  vollkommen  deutliche  Empfindungen 
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vernnachen  und  vom  Jnokgeftlhl  in  der  Haut  begleitet  werden.  An  der 
hinteren  nnd  vorderen  Halsfläche  bestehen  im  Oanzen  dieselben  Beziehun- 
gen der  yerschiedenen  Arten  von  Empfindlichkeit ,  wie  an  den  ttbrigen 
Körpertheilen;  am  Gesicht  aber  erscheinen  im  Trigeminnsgebiete  die  Ver- 
hältnisse anders:  rechts  sind  hier  alle  Arten  der  Sensibilität  verschwan- 
den, links  aber  erscheint  die  Empfindlichkeit  vollkommen  erhalten ,  aas- 
genommen das  Oebiet  des  mittleren  TrigeminnsasteS;  wo  sie  abgestampft 
erscheint.  Hiermit  zugleich  findet  man  an  der  rechten  Seite  eine  merk- 
liche Schwächung  des  Gesichts,  Gehörs,  Geschmacks  und  Geruchs,  wäh- 
rend linkerseits  die  Thätigkeit  der  Sinnesorgane  vollkommen  regelrecht 
erscheint  Beachtung  verdient  auch  der  Umstand,  dass  nach  der  Aussage 
des* Kranken  seine  rechte  Etfrperhälfte  (mit  Ausnahme  des  Gesichts?) 
immer  stärker  schwitzt  als  die  Unke. 

Aus  subjectiven  Erscheinungen  muss  bemerkt  werden,  dass  der  ELranke 
Aber  ein  beständiges  Gefühl  von  besonderer  Schwere  in  den  beiden  rech- 
ten Extremitäten,  besonders  im  rechten,  wie  bleiern  erscheinenden  Fusse 
klagt.  Im  linken  Fuss,  besonders  an  den  Zehen  und  an  der  Wade  wird 
ein  best3Lndiges  Juckgeflihl,  wie  an  leichten  Frostbeulen,  empfunden.  Das- 
selbe Gefühl  tritt  auch  beim  Beugen  der  Zehen  dieses  Fnsses  auf.  Ausser- 
dem hat  der  Kranke  das  quälende  Gefühl  eines  Gürtels  oder  Gorsets  an 
der  Brust,  vom  7.  Hals-  bis  zum  5. — 6.  Brustnerven.  Am  ausgesprochen- 
sten' ist  dieses  Gefühl,  laut  der  Aussage  des  Kranken,  „längs  der  unter- 
sten Rippe'^  Am  entsprechenden  Gebiet,  in  der  Nähe  der  Wirbelsäule, 
fehlen  jedoch  Narben  von  Schrotkanälchen.  Bei  der  Besichtigung  dieser 
Gegend  wurde  an  der  linken  Brustseite  bis  dicht  an  das  Sternum  ein 
feiner  papulöser  Ausschlag  in  der  Form  von  Herpes  zoster  vorgefunden, 
unter  Anderen  fand  sich  ein  solcher  auch  an  der  vorderen  Fläche  des 
rechten  Vorderarmes.  Das  oben  angegebene  Gürtelgefühl  wechselt  lant 
Aussage  des  Kranken  regelmässig  über  einen  Tag  mit  einem  anderen 
Gefühl,  wie  vom  Druck  einer  Geschwulst  oder  einer  streifenförmigen  Ver- 
härtung, in  der  linken  Subscapulargegend  ab.  Ferner  hat  der  Kranke 
in  dem  hinteren  Theile  des  Halses  und  am  Kopfe  das  GkfUhl  von  Zn- 
sammenschnüren  „als  ob  der  Kopf  in  eine  Klammer  gefasst  wäre'^  End- 
lich hat  der  Kranke  an  der  rechten  Wange,  in  dem  Gebiet  des  mittleren 
Trigeminusastes,  ein  eigenartiges,  neuralgisches  Gefühl  von  Brennen  wie 
von  einer  Brennnessel;  dasselbe  tritt  täglich  nach  dem  Essen  oder  nach 
der  Einwirkung  von  frischer  Luft  auf.  Ausserdem  stellen  sich  zeitweilig 
neuralgische  Schmerzen  in  der  Gegend  des  N.  supraorbitalis  der  rechten 
Seite  ein.  Zu  erwähnen  ist  noch,  dass  der  Kranke  beim  Druck  auf  die 
beiden  ersten  Halswirbel  einigen  Sohmerz  und  gleichsam  ein  Juckgefühl 
in  der  Tiefe  empfindet. 

Ich  verordnete  dem  Kranken  Gymnastik  für  die  rechten  Extremi- 
täten, cerebro-spinale  Galvanisation,  aromatischspirituöse  Einreibungen, 
Salzbäder,  Blasenpflaster  am  oberen  Theile  des  Halses  in  der  Nähe 
der  Wirbelsäule  und  grosse  Dosen  von  Jodkalium.  In  kurzer  Zeit  (ca. 
2  Wochen),  welche  der  Kranke  unter  meiner  Beobachtung  in  Kasan  ver- 
blieb, wurde  einige  Zunahme  der  Kraft  in  den  rechten  Extremitäten  be- 
merkt, so  dass  grobe  Bewegungen  von  denselben  merklich  besser  als 
früher  ausgeführt  wurden.    Ueber   den  weiteren  Zustand  des  Kranken 
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erfahren  wir  ans  einem  von  seinem  Dienstort  den  29.  Mai  1889  an  mich 
adressirten  Brief*  Darin  finden  sich  folgende,  sich  anf  die  Krankheit 
beziehenden  nnd  anf  eine  Bessernng  derselben  hinweisenden  Daten: 

„Obwohl  sehr  langsam,  so  gehe  ich  doch  jetzt  schon  ohne  Krücken 
und  nnr  mit  einem  Stock,  und  das  sogar  anf  der  Strasse;  nur  darf  ich 
beim  Gehen  nicht  zur  Seite  sehen,  da  ich  dann  sogleich  das  Oleichgewioht 
verliere ;  in  der  Stube  gehe  ich  jedoch  ohne  Stock.  Der  rechte  Fnss  und 
die  rechte  Hand  sind  auch  jetzt  noch  bedeutend  schwächer  als  die  linken 
and  ihre  Bewegungen  sind  noch  nicht  vollkommen  frei ;  ich  schreibe  vor- 
linfig  sehr  sohlecht.  Die  Oefühle  der  reohten  und  linken  Körperhälfte 
scheinen  in  demselben  Zustande,  wie  bei  meinem  Aufenthalte  bei  Ihnen, 
za  verharren,  wenigstens  haben  sie  sich  so  wenig  verändert,  dass  ich 
keinen  Unterschied  merke.  Bis  jetzt  bin  ioh  noch  nicht  vom  GttrtelgefÜhl 
befreit,  welches  sich  äusserst  regelmässig  einstellt:  den  einen  Tag  er- 
scheint der  Körper  längs  der  untersten  Rippe  umgürtet  und  am  anderen 
Tage  längs  den  Schulterblättern  und  die  Lage  des  Gttrtelgefllhls  wech- 
selt stets  des  Morgens  während  des  Schlafes.  Zwei  oder  drei  Mal  ist 
der  Lagewechsel  des  Gttrtelgeftthls  nicht  am  Morgen,  sondern  ca.  um 
4  Uhr  Nachmittags  vor  sich  gegangen;  das  geschah  aber  dann,  wo  ich 
nicht  zur  gewöhnlichen  Zeit  schlafen  gegangen  war.  Gewöhnlich  lege 
ich  mich  um  11  Uhr  Abends  schlafen,  2 — 3  Mal  aber  geschah  das  um 
2  Uhr  Morgens,  und  gerade  zu  dieser  Zeit  wechselte  das  GttrtelgefÜhl 
seine  Lage  nicht  am  Morgen,  sondern  am  Nachmittage.  Die  Einreibungen 
mit  Morphium,  mit  Chloroform  und  ebenso  die  erwärmenden  Compressen 
haben  gegen  das  Gürtelgeftthl  nicht  geholfen;  auch  die  Neuralgie  des 
Gesichts  ist  nicht  vergangen,  aber  weniger  intensiv  geworden.  Die  Zehen 
des  linken  Fusses  sind  bis  jetzt  noch  nicht  von  dem  unangenehmen  Ge- 
ftthl,  wie  von  Frost,  befreit  worden,  trotzdem  sie  that^chlich  warm  sind. 
Ist  das  Gürtelgeftthl  oben,  d.  h.  an  den  Schulterblättern,  so  erscheinen 
die  Fttsae,  besonders  der  rechte,  schwerer  und  die  linke  Wade  erscheint 
wie  eingeschnürt.  Die  Schweissabsonderung  ist  wie  früher  an  der  reohten 
Körperhälfte  stärker  als  an  der  linken.  Der  Darm  functionirt  befrie- 
digend. Bis  jetzt  hat  sich  die  Gesundheit,  wenn  auch  langsam,  so  doch 
gebessert  Die  letzten  .Zeilen  (thatsächlich  ein  Drittel  des  Briefes)  habe 
ich  selbst  geschrieben,  was  ich  im  vorigen  Jahre  nicht  zu  thun  vermocht 
hätte.<< 

Auf  meine,  Ende  December  1890  gemachte  Anfrage  erhielt  ich  vom 
Patienten  einen  zweiten,  vom  8.  Januar  1891  datirten  Brief.  Da  der 
Inhalt  desselben  fttr  die  Charakteristik  des  Znstandes  des  Patienten  wäh- 
rend dieser  Zeitperiode  sehr  werthvoU  ist,  so  will  ich  ihn  hier  fast  voll- 
ständig vorführen.    Der  Kranke  schreibt: 

„Von  der  Zeit  ab,  wo  ich  Ihren  Rath  eingeholt  habe  (1888  im  Juli 
oder  August),  ist  mein  Gesundheitszustand  bedeutend  besser  geworden. 
Ich  gehe  jetzt  schon  ohne  Krücken,  nur  mit  einem  Stock  nnd  in  der 
Stnbe  sogar  ohne  denselben;  beim  Gehen  muss  ich  jedoch  immer  gerade- 
aus blicken,  da  ich  beim  Wenden  des  Kopfes  während  des  Gehens  nach 
rechts  oder  links  das  Gleichgewicht  verliere  und  falle.  Die  linke  Körper- 
hälfte, den  Hals  mit  eingeschlossen,  weist  bis  jetzt  ünempfindlichkeit 
sowohl  gegen  Schmerz^  als  auch  gegen  die  Temperatur  auf.    Beim  Stich, 
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Sofalag  oder  beim  Anlegen  eines  stark  erhitzten  Oegenstandes  an  die 
Unke  Eörperhälfte  ftfale  iofa  nicht  SohmerZ;  sondern  ein  heftiges  Zacken. 
Die  Tastempfindlichkeit  der  linken  Hand  ist  stark  abgestumpft:  alle  Oegen- 
st&nde,  die  in  meiDC  linke  Hand  gelangen  ^  ftihle  ich  gleichsam  dnrch 
einen  sämischledernen  Handschuh,  wobei  ich  die  Form  der  Gegenstände 
zu  bestimmen  nicht  im  Stande  bin.  An  den  Zehen  des  linken  Fasses 
habe  ich  tilglioh  ein  unangenehmes  Geftihl  (Brennen),  ähnlich  demjenigen, 
welches  die  Fttsse  eines  ganz  gesunden  Menschen  empfinden,  wenn  sie 
nach  surker  Abktthlung  im  Winter  sich  zu  erwärmen  anfangen.  Die 
rechte  Etf rperhälfte ,  den  Hals  mit  eingeschlossen,  unterscheidet  Tem- 
peratur gut  und  ebenso  die  Schmerzempfindnogen;  die  Tastempfindlioh- 
keit  in  den  Fingern  aber  ist  sehr  schlecht  und  letztere  sind  sehr  schwach, 
so  dass  ich  mit  Hflhe  die  Feder  halte,  die  Buchstaben  einzeln,  und  das 
sogar  sehr  schlecht,  schreibe.  Der  rechte  Fnss  ist  schwach,  bei  den 
Bewegungen  nicht  elastisch  und  erscheint  schwer;  beim  Gehen  flirchte 
ich  mich,  den  rechten  Fuss  stark  zu  belasten,  da  derselbe  das  Körper- 
gewicht wohl  stützen,  nicht  aber  den  Körper  im  Gleichgewicht  zu  er- 
halten im  Stande  ist.  Die  Empfindlichkeit  des  Gesichts  zeigt  die  um- 
gekehrten Verhältnisse  der  Empfindlichkeit  des  Körpers:  die  linke  Hälfte 
ftihlt  Temperatur  nnd  Stiche,  die  rechte  aber  nicht,  dabei  tritt  an  der 
rechten  Wange,  unter  dem  Auge,  täglich  Schmerz  auf,  am  häufigsten 
während  des  Kauens  der  Speise;  der  Schmerz  stellt  sich  einige  Male 
täglich  ein,  vergeht  aber  sehr  schnell.  Die  Sehkraft  des  rechten  Auges 
ist  etwas  geringer,  als  die  des  linken.  Das  Ticken  der  ühr  höre  ich 
sowohl  mit  dem  linken,  wie  mit  dem  rechten  Ohr  gut,  jedoch  erscheint 
es  mir,  als  ob  vom  rechten  Ohr  etwas  dumpfer  gehört  wird.  Das  Biech- 
vermögen  ist  durch  das  linke  Nasenloch  gut,  durch  das  rechte  etwas 
schwächer,  aber  doch  vorhanden;  der  rechte  Nasengang  erscheint  die 
ganze  Zeit  über  wie  verlegt,  so  dass  das  Einziehen  der  Luft  durch  das 
rechte  Nasenloch  schwieriger  wird,  als  durch  das  linke.  Der  Geschmack 
ist  an  der  linken  Zungenhälfte  besser,  als  an  der  rechten.  Die  Be- 
wegungen der  rechten  Extremitäten  sind  nicht  normal  und  bei  geschlos- 
senen Augen  gelingt  es  mir  nicht  immer,  ihre  Lage  anzugeben,  natttr- 
lich  wenn  eine  andere  Person  ihnen  verschiedene  Jjagen  giebt  nnd  dabei 
nicht  ruckweise,  sondern  ganz  langsam  verfährt.  Die  Finger  der  rechten 
Hand  functioniren  dermaassen  unvollkommen,  dass  ich  nicht  im  Stande 
bin,  mir  das  Hemd  oder  den  Bock  selber  zuzuknöpfen.  Ausserdem  bin 
ich  bis  jetzt  noch  nicht  von  dem  täglich  auftretenden  Gflrtelgeftthl  be- 
freit, wobei  ich  den  einen  Tag  dieses  Gefllhl  längs  der  untersten  Rippe, 
den  anderen  Tag  aber  an  der  Brust  und  an  den  Schulterblättern  habe; 
am  nächstfolgenden  Tag  tritt  das  Gttrtelgeftthl  wieder  unten  (längs  der 
untersten  Rippe)  auf  u.  s.  w.  Diese  Gttrtelgeftthle  wechseln  sehr  regel- 
mässig zwischen  6 — 7  Dhr  Morgens  mit  einander  ab.  Ich  habe  dabei 
jedoch  eine  interessante  Thatsache  beobachtet:  das  Gttrtelgeftlhl  steht 
mit  dem  Schlaf  in  irgend  einem  Zusammenhang,  denn  gehe  ich  z.  B.  lor 
bestimmten  Zeit,  nicht  später  als  um  1  Dhr,  schlafen,  so  wechselt  das 
Gürtelgefühl  seine  Lage  regelmässig  zwischen  6 — 7  ühr  Morgens,  ge- 
schieht es  aber,  dass  ich  mich  nach  3  ühr  hinlege,  so  ändert  das  Gürtel- 
geftthl  seine  Lage  nicht  am  Morgen  des  andern  Tages,  sondern  erst  um 
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3—4  Uhr  Nachmittags.  Wenn  das  Otlrtelgeftthl  oben  localisirt  ist,  so 
erscheint  es  mir  an  diesem  Tage^  als  ob  die  Analöffonng  nach  oben  ge- 
20geii  wUre;  mit  dem  Hernntergehen  des  Glirtelgeffihls  verliert  sich  diese 
£mpfindang.  Gegen  das  Gttrtelgefdhl  haben  weder  erwärmende  Com- 
pressen  y  noch  Einreibnngen  von  Morphium ,  noch  Electricität  geholfen. 
Der  Appetit  and  der  Schlaf  sind  gut;  der  Magen  arbeitet  gut;  nur  das 
rechte  Ange  leidet  in  der  letzten  Zeit  oft  an  Conjunctivitis.  Nach  Ihrer 
Verordnung  habe  ich  lange  (ca.  2  Jahre)  Jodkaliam  gebraucht,  Salz- 
bäder genommen,  Electricität  angewendet  und  ausserdem  zwischen  dem 
2.-3.  Wirbel  den  Rücken  mit  Jod  gepinselt,  da  wir  einen  Apparat  von 
Paquelin  nicht  besitzen;  doch  schon  vor  V2  J^bre  habe  ich  aufgehört, 
Jodkalinm  einzunehmen,  und  gebrauche  Salzbäder  nur  hin  und  wieder.'^ 

Den  nächsten  Brief  erhielt  ich  vom  Patienten  im  Mai  1892.  Sein  Inhalt 
soll  mit  Ausnahme  einiger  Wiederholungen  fast  wörtlich  angeführt  werden. 

„Bis  dato  gehe  ich  auf  der  Strasse  mit  einem  Stocke,  komme  aber 
in  der  Stube  ohne  denselben  durch;  auch  Treppen  kann  ich  steigen^ 
mnss  mich  aber  dabei  am  Geländer  halten.  In  der  Stube  kann  ich  vor- 
sichtig mit  geschlossenen  Augen  gehen.  Auf  dem  linken  Fusse  kann  ich 
wohl  bei  geöffneten  Augen,  nicht  aber  bei  geschlossenen  stehen;  auf  dem 
rechten  Fasse  gelingt  mir  das  weder  bei  geschlossenen,  noch  bei  geöff 
neten  Augen;  derselbe  besitzt  genug  Kraft,  um  die  Rörperlast  zu  tragen, 
aber  beim  Stehen  auf  demselben  verliere  ich  das  Gleichgewicht.  Die 
Kraft  der  Glieder  der  rechten  Seite  ist  bedeutend  geringer,  als  die  der 
linken;  mit  der  rechten  Hand  vermag  ich  wohl  zu  schreiben,  jedoch 
schlecht  und  sehr  langsam.  Gewichtsunterschiede,  angefangen  von  1  Pfund, 
empfinde  ich  sowohl  mit  der  rechten,  wie  mit  der  linken  Hand;  kleinere 
Gewichte  aber,  zu  >/<  Pfund  und  '/ä  Pfund,  vermag  ich  nicht  zu  unter- 
scheiden. Die  Schmerzempfindlichkeit  ist  dieselbe  wie  früher,  d.  h.  beim 
Stich  an  der  linken  Körperhälfte  wird  Jucken,  bei  einem  solchen  an  der 
rechten  aber  Schmerz  wie  im  normalen  Zustande  empfunden.  Das  Tast- 
vermögen  der  linken  Hand  ist  äusserst  abgestumpft;  alle  in  die  Hand 
genommenen  Gegenstände  werden  wie  durch  einen  dicken  Handschuh 
gefühlt,  weshalb  ich  die  Form  des  Gegenstandes  zu  bestimmen  nicht  im 
Stande  bin.  Wärme  und  Kälte  empfindet  die  linke  Hand  ebenfalls  nicht 
und  nur  beim  Berühren  stark  erhitzter  Gegenstände  entsteht  Juckreiz. 
Das  Tastvermögen  der  rechten  Hand  ist  fast  ganz  verloren,  die  Tem- 
peraturempfindung  aber  vollkommen  erhalten.  Sowohl  Kälte  wie  Wärme 
wird  von  der  rechten  Hand  sehr  gut  unterschieden.  Werden  die  Muskeln 
gepresst,  so  sind  die  Empfindungen  beiderseits  gleich  denen  beim  Stich, 
d.  h.  an  der  linken  Hand  Jucken,  an  der  rechten  Schmerz. 

Bei  der  Bestimmung  der  Glieder  im  Räume  (bei  geschlossenen  Augen) 
ergab  sich  Folgendes:  Die  Lage  der  linken  Extremitäten  wurde  immer 
richtig  beatimml,  die  der  rechten  Hand  wurde  zuweilen  richtig,  zuweilen 
falsch  angegeben  und  die  Lage  des  rechten  Fusses  wurde  fast  immer 
falsch  bestimmt.  Die  Dimensionen  der  bei  geschlossenen  Augen  in  die 
Hände  genommenen  Gegenstände  wurden  beim  Befühlen  mit  den  Fingern 
der  linken  Hand  ungenügend,  beim  Befühlen  mit  denen  der  rechten  Hand 
Aber  ganz  schlecht  bestimmt.  Die  Sensibilität  des  Gesichts  ist  folgende : 
An  der  linken  Seite  ist  die  Schmerz-,  Tast-,  Temperaturempfindlichkeit  und 
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die  MnBkelempfindliohkeit  (die  Empfindung  bei  der  PresBung  der  Genchte- 
mnskeln)  gut.  An  der  rechten  Seite  ist  die  Schmerzempfindliehkeit  gegen 
Stiche  theilweise  erhalten,  aber  nur  an  dem  Unterkiefer ;  höher  fehlt  die 
Schmerzempfindnng  auf  Stiche;  die  Tastempfindung  ist  abgestumpft;  die 
Temperaturempfindung  fehlt  am  Backenknochen,  während  sie  am  Unter- 
kiefer vorhanden  ist;  die  Bewegung  der  Gesichtsmuskeln  während  ihrer 
Contraction  wird  beiderseits  gefühlt.  Das  Sehvermögen  ist  bei  mir  am 
rechten  Auge  etwas  geschwächt.  Das  Rieohvermögen  ist  gut,  nur  durch 
die  rechte  Nasenhöhle  etwas  erschwert.  Geschmacksempfindung  besteht 
nur  an  der  linken  Zungenhälfte.  Die  Schmerzempfindung  Aber  dem 
rechten  Auge  ist  verschwunden,  dafür  tritt  ziemlich  oft  ein  Kneifen  unter 
dem  rechten  Auge,  auf  dem  Backenknochen  selbst,  auf;  dieser  Schmerz 
erscheint  meist  während  des  Kauens  der  Speise.  Das  Gttrtelgeftthl  existirt 
wie  früher^  einen  Tag  wird  der  Gürtel  an  der  untersten  Rippe  um  den 
Körper,  den  anderen  Tag  aber  am  oberen  Theile  der  Brust  gefühlt,  wo 
er  die  Schultern  umfasst.  Das  GürtelgefUbl  tritt  mit  der  früheren  Regel- 
mässigkeit auf.  Ich  lege  mich  gegen  1 2  ühr  Nachts  schlafen  und  stehe 
gegen  7  ühr  Morgens  auf,  und  zu  dieser  Zeit  eben  wechselt  auch  das 
Gfirtelgefühl  seine  Lage ;  wenn  ich  aber  aus  irgend  einem  Grunde  nicht 
um  7  ühr,  sondern  um  4  oder  5  ühr  aufstand  und  anstatt  um  12  ühr 
mich  um  4  ühr  hingelegt  hatte  und  darauf  rechtzeitig,  d.  h.  um  7  ühr 
Morgens,  aufgestanden  bin,  so  ist  das  GUrtelgeftthl  dasselbe  und  ändert 
seine  Lage  erst  am  Nachmittage  gegen  5  ühr ;  überhaupt  steht  das  Gürtel- 
gefühl mit  dem  Schlaf  in  irgend  welchem  Zusammenhang.  Bei  oberem 
Gürtelgefühl,  d.  h.  an  der  Brust  und  den  Schulterblättern,  tritt  zugleich 
eine  besondere  Empfindung  am  Anus  ein,  welcher  gleichsam  nach  oben 
gezogen  erscheint.  An  den  Zehen  des  linken  Fusses  tritt  täglich  das 
Gefühl  von  Brennen  auf  und  die  linke  Wade  erscheint  gleichsam  um- 
schnürt.^' Der  weitere  Theil  des  Briefes  enthält  die  Bitte  des  Patienten 
um  weitere  Verhaltungsmaassregeln  bei  der  Behandlung. 

Resttmiren  wir,  die  ganze  Reihe  subjectiver  Erscheinungen  vor- 
läufig bei  Seite  lassend,  aus  dem  Angefahrten  das  bei  unserem  Patienten 
zur  Lähmung  Gehörende,  so  erhalten  wir  Folgendes: 

1.  An  der  ganzen  linken  Körperhälfte,  mit  Ausnahme 
des  Gesichts,  eine  vorübergehende  Parese  der  Bewegun- 
gen, Schmerz-  und  Temperaturanästhesie  und  starke 
Abstumpfung  der  Tast-  und  Druckempfindlichkeit  bei 
erhaltenem  Muskelgefühl. 

2.  An  der  ganzen  rechten  Körperhälfte,  mit  Aus- 
nahme des  Gesichts,  ursprünglich  vollkommene  Lähmung 
und  mit  der  Zeit  nur  Parese  der  Bewegungen,  äusserst 
ausgesprochene  Abstumpfung  der  Tast-  und  Druck- 
empfindlichkeit mit  Verlust  des  Mnskelgeftthls. 

3.  An  der  rechten  Gesichtshälfte,  hauptsächlich  im 
Verbreitungsgebiet  der  oberen  zwei  Trigeminuszweige, 
Anästhesie  aller  Arten  der  Empfindlichkeit. 
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4.  An  der  Seite  der  Anästhesie  des  Gesichts  ist  die 
Function  der  speciellen  Sinnesorgane:  des  Gesichts,  Ge- 
hörs, Geschmacks  nnd  des  Riechvermögens  merklich  ab- 
gestumpft. 

Die  oben  angefahrte,  eigenthümliche  Vertheilang  der  Lähmmig 
der  Terschiedenen  Arten  von  Empfindlichkeit  und  der  Bewegungen 
Teranlasst  uns  diesen  in  vieler  Hinsieht  interessanten  Fall  einer  näheren 
Betrachtung  zu  unterwerfen.  Vor  der  Erörterung  des  vorliegenden 
Falles  ist  es  natürlich  nöthig,  sich  der  Frage  zu  entledigen,  ob  wir 
im  gegebenen  Falle  es  nicht  mit  der  sogenannten  traumatischen  Neu- 
rose zu  thnn  haben.  Uebrigens  ist  diese  Frage  nicht  deshalb,  weil 
unser  Fall  wirklich  Anlass  zur  Annahme  einer  traumatischen  Neurose 
gegeben  hätte,  sondern  ausschliesslich  der  Vollständigkeit  halber  hier 
aufgeworfen  worden. 

Vor  Allem  sei  hier  auf  die  Abwesenheit  bei  dem  Patienten  jener 
in  den  Fällen  traumatischer  Neurose  fast  niemals  fehlenden,  subjec- 
ti?en  Klagen y  z.  B.  über  allgemeine  Erschlaffung;  Schwindelempfin- 
dnng,  Druck  im  Kopfe,  Schlaf-  und  Appetitlosigkeit,  Herzklopfen, 
das  Gefühl  einer  inneren  Unruhe  oder  Beklemmung  und  Niederge- 
schlagenheit, hingewiesen.  Zwar  bestehen  auch  bei  ihm  in  der  Brust- 
and  Rückengegend  neuralgische  Empfindungen  von  intermittirendem 
Charakter;  es  darf  jedoch  nicht  vergessen  werden,  dass  die  Ent- 
stehung dieser  neuralgischen  Empfindungen,  gleich  der  später  zu  be- 
sprechenden, nach  der  Verwundung  aufgetretenen  Lähmung  der  Em- 
pfindlichkeit und  der  Bewegung,  vollkommen  reale  Ursachen  hatte. 
Die  Vertheilung  der  Sensibilitätsläbmung  in  unserem  Falle  entspricht 
ebensowenig  dem,  was  bei  den  traumatischen  Lähmungen  zur  Beob- 
achtung gelangt.  Hier  handelt  es  sich  nicht  um  Hemianästhesie,  son- 
dern um  Anästhesie  der  Tastempfindlichkeit  der  beiden  Rumpfseiten 
and  um  eine  gekreuzte  Lähmung  der  Schmerzempfindlichkeit,  welche 
an  der  einen  Seite  die  Extremitäten,  an  der  andern  aber  das  Gesicht 
betroffen  hatte.  Dabei  ist  beachtenswerth ,  dass  auch  die  Muskel- 
anästhesie beim  Kranken  nicht  an  der  analgetischen  Seite,  wie  das 
bei  Neurosen  gewöhnlich  der  Fall  zu  sein  pflegt,  sondern  an  der  ent- 
gegengesetzten beobachtet  wurde.  Was  die  motorische  Lähmung, 
welche  sich  nach  der  Verwundung  einstellte,  anbelangt,  so  sprechen 
einerseits  die  langsame  Wiederherstellung,  und  andererseits  die  Ent- 
wickelung  der  Muskelatrophie  und  die  Veränderung  der  elektrischen 
Reaction  positiv  gegen  eine  functionelle  Störung.  Weiter  beweist  die 
Gleichgewichtsstörung  des  Körpers,  welche  den  Charakter  des  Rom- 
berg'sehen   Symptoms  trägt  und   sich   eiostellte,   nachdem  die  Be- 
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wegnngslähmuDg  fast  verschwunden  war,  dann  die  in  der  ersten  Zeit 
sich  äussernden  Schluckbeschwerden,  der  anhaltende  SingultQS  und 
die  Parese  der  Harnblase,  ebenfalls  das  Vorhandensein  einer  organi- 
schen und  die  Abwesenheit  einer  functionellen  AflFection  des  Nerven- 
systems. Endlich  sprechen  unbedingt  zu  Gunsten  einer  solchen  Schluss- 
folgernng  die  Erhöhung  der  Muskel-  und  Sehnenreflexe  und  schliess- 
lich das  Vorbandensein  des  Fussclonns  an  der  mehr  gelähmten,  d.  b. 
an  der  rechten  Seite,  da  es  bisher  noch  unbewiesen  ist,  dass  func- 
tionelle  Aflfectionen  von  solchen  Reflexveränderungen  begleitet  sein 
können.  Nachdem  wir  also  auf  Grund  aller  angeführten  Daten  die 
Annahme  einer  traumatischen  Neurose  bei  unserem  Kranken  zurück- 
gewiesen haben,  wollen  wir  zur  Erörterung  der  Frage  über  die  Loca- 
lisation  der  im  gegebenen  Falle  unzweifelhaft  vorhandenen  organi- 
schen Afi*ection  gehen. 

Vor  Allem  ist  es  nothwendig  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  hier  eine 
einfache  oder  eine  multiple  AflFection  des  centralen  Nervensystems 
vorliegt  ?  Wie  wir  gesehen,  konnte,  wenn  wir  die  Schussrichtnng  in 
Betracht  ziehen,  von  den  vielen  in  den  Leib  des  Kranken  eingedrun- 
genen Schrotkörnem  in  den  Wirbelkanal  und  zwar  in  den  oberen 
Theil  desselben,  nur  dasjenige  gelangen,  von  welchem  die  links  vom 
Rückgrat  im  Niveau  des  Atlas  befindliche  Narbe  herrührte.  Wohl 
sind  im  vorliegenden  Falle  noch  einige  kleine  Narben  von  Schrotkör- 
nern, welche  die  Schläfen-,  Scheitel-  und  Hinterhauptsgegend  des 
Kopfes  getroflFen  hatten,  vorhanden,  doch  erscheint  es  wenig  wahr- 
scheinlich, dass  diese  Schrotkörner  durch  den  Schädel  gegangen  sind, 
wie  das  auch  die  bald  nach  der  Verwundung  vorgenommene  Son- 
dirung  der  von  diesen  Schrotkörnern  verursachten  Kanäle  bestätigt. 
Ausserdem  ist  zu  beachten,  dass  durch  zwei,  nebeneinander  im  Niveau 
des  1.  und  2.  Wirbels  befindlichen  Wundkanäle,  der  den  Kranken  in 
der  ersten  Zeit  nach  der  Verwundung  untersuchende  Arzt  mit  der 
Sonde  auf  die  Wirbelknoehen  gestossen  war.  Hierbei  ist  in  seinem 
sehr  umständlichen  Protokoll  erwähnt,  dass  aus  zweien,  in  der  Nähe 
des  Rückgrats  befindlichen  Wunden  die  Schrotkömer  nach  tiefen  Ein- 
schnitten entfernt  werden  konnten,  davon  aber,  dass  der  Schrotkanal 
bis  zur  Wirbelsäule  selbst  verfolgt  worden  wäre,  findet  sich  darin 
kein  Wort.  Auch  ist  es  überhaupt  schwer  annehmbar,  dass  aus  einer 
gewöhnlichen  Jagdflinte,  sogar  von  einer  verhältnissmässig  nahen  Ent- 
fernung, die  ganze  Dicke  des  Knochenskelets  der  Wirbelsäule  mit 
Schrot  durchschossen  werden  könnte.  Meiner  Meinung  nach  kann  im 
gegebenen  Falle  angenommen  werden,  dass  dieses  oder  jenes  Schrot- 
korn in  den  Rückgratskanal  nur  durch  dessen  Bandapparat  und  nicht 
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durch  da8  Enochenskelet  eindringen  konnte,  weshalb  ich  es  als  am 
meuten  wahrscheinlich  halte,  dass  das  Schrotkorn,  von  welchem  die 
kleine,  am  hinteren  Theile  des  Halses,  im  Niveau  des  Atlas  befind- 
liche Narbe  herrtlhrt,  entweder  zwischen  dem  Atlas  und  dem  Hinter- 
hauptsbein, oder  zwischen  dem  Atlas  und  dem  2.  Halswirbel  in  den 
R&ckgratskanal  eindringen  und  den  untersten  Theil  des  verlängerten 
Markes  oder  die  Uebergangsgegend  zwischen  diesem  und  dem  Rtlcken- 
mark  verletzen  konnte.  Natürlich  bildet  das  vorläufig  nur  unsere 
Voraussetzung,  welche  durch  die  Analyse  der  bei  dem  Kranken  be- 
obachteten klinischen  Erscheinungen  bestätigt  oder  zurückgewiesen 
werden  kann. 

In  Anbetracht  dessen  wollen  wir  uns  bei  der  Meinung  über  den 
Affectionsort  in  unserem  Falle,  über  welchen  wir  vorläufig  nur  auf 
Grand  einer  Nebeneinanderstellung  der  Schussrichtung  und  der  Locali- 
sation  der  von  den  verheilten  Schrotkanälchen  herrührenden  Narben 
artheilen  konnten,  nicht  weiter  aufhalten,  sondern  zur  Erörterung  der 
klinischen  Erscheinungen  übergehen,  um  aus  ihnen  uns  das  zu  einer 
"ichlassfolgerung  nöthige  Material  bezüglich  der  Verletzungsstelle  des 
centralen  Nervensystems  zu  verschaffen. 

Schon  in  Anbetracht  des  Umstandes,  dass  eine  gekreuzte  Anal- 
gesie des  Körpers  vorliegt,  lässt  sich  nicht  daran  zweifeln,  dass  in 
unserem  Falle  es  sich  um  eine  Affection  desjenigen  Hirntheiles  han- 
delt, in  welchem  die  sensible  aufsteigende  Trigeminuswurzel  sich  er- 
hebt Da  eine  rechtsseitige  Anästhesie  des  Gesichts  und  eine  links- 
seitige Analgesie  der  übrigen  Rumpftheile  vor  uns  liegt,  so  müssen 
wir  offenbar  eine  locale,  die  Gegend  der  sensiblen  Trigeminuswurzel 
der  rechten  Seite  und  zugleich  die  ebenfalls  an  der  rechten  Seite  des 
Gehirns  verlaufenden  Leitungsbahnen  für  die  Schmerzempfindungen  der 
linken  Rumpfhälfte  und  der  linken  Extremität  ergreifende  Affection 
annehmen.  Wo  diese  letzteren  Leitungsbahnen  verlaufen,  ist  bekannt- 
lich bis  jetzt  noch  nicht  endgültig  entschieden ,  und  das  nicht  allein 
für  das  verlängerte  Mark  und  überhaupt  den  Hirnstamm,  sondern 
auch  für  das  Rückenmark.  In  Bezug  auf  das  letztere  herrschen  gegen- 
wärtig eigentlich  zwei  Meinungen:  nach  der  einen  soll  im  Rücken- 
mark die  graue  Substanz  als  Ganzes  die  Schmerzempfindungen  leiten 
(Brown-Sequard,  Schiff  u.  s.  w.),  nach  der  anderen  liegen  die 
Empfindlichkeitsleiter  des  Rückenmarks  in  seinen  Seitensträngen 
(Woroschilow,  Mischer  u.  s.  w.).  Die  Untersuchungen,  welche  in 
dem  von  mir  geleiteten  Laboratorium  von  Dr.  Holzinger  0  an  Hun- 


1)  Neurol.  Bote.  (Russisch.)  1S95. 
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den  aosgeflihrt  worden  sind,  sprechen  entschieden  gegen  die  erste 
Ansicht,  da  in  seinen  Versuchen  die  Zerstörung  der  ganzen  grauen 
Substanz  zusammen  mit  den  Hintersträngen  die  Schmerzempfindlich- 
keit nicht  aufhob.  Dagegen  war  die  isolirte  Durchschneidung  der 
Seitenstränge  stets  von  deutlicher  Analgesie  der  unterhalb  gelegenen 
Eörpertheile  begleitet.  Weitere  Versuche  ftlhrten  ihn  zum  Schluss, 
dass  die  sensiblen  Leitungsbahnen  in  dem  Gebiet  der  Seitenstränge 
Tcrlanfen  und  etwas  vor  den  Pyramidenbtlndeln  gelegen  sind,  wäh- 
rend die  Gegend  der  Grenzschicht  und  des  Vorder -Aussenbttndels 
(Antero- lateral -Bttndels)  keine  directe  Beziehung  zur  Leitung  der 
Schmerzempfindlichkeit  haben.  Somit  müssen  die  Leitungsbahnen  fttr 
die  Schmerzempfindungen  nach  diesen  Versuchen  in  den  Grnndhiindeln 
der  Seitenstränge  emporsteigen.  Zwar  scheinen  die  neuesten  klini- 
schen Beobachtungen  ttber  Syringomyelie  za  Gunsten  der  Meinung  zu 
sprechen,  dass  beim  Menschen  die  graue  Rtlckenmarkssubstanz  die 
Schmerzempfindungen  leitet,  doch  muss  hierbei  bemerkt  werden,  dass 
in  der  grauen  Substanz  kein  einziges  aufsteigendes  System  von  Längs- 
fasern vorhanden  ist,  welchem  man  die  Leitung  der  Schmerzempfin- 
dungen znschreiben  könnte. 

Wir  glauben  deshalb,  dass  beide  oben  angeführten  Meinungen 
gewissermaassen  sich  dahin  vereinigen  lassen,  dass  die  sensiblen  Lei- 
tungen zusammen  mit  den  hinteren  Wurzeln  zuerst  durch  die  graue  Sub- 
stanz gehen  und  hierauf,  nach  der  wahrscheinlich  in  der  Gegend  der 
vorderen  Gommissur  vor  sich  gegangenen  Kreuzung  dortselbst,  wieder 
aus  der  grauen  Substanz  in  die  Grundbtlndel  der  Seitenstränge  des 
Rtlckenmarks  eintreten. 

In  der  That  überzeugen  uns  die  an  embryonalen  Hirnen  ausge- 
führten Untersuchungen  von  dem  Vorhandensein  eines  ganzen  Systems 
von  Fasern,  welche  aus  den  Zellen  der  Hinterhömer  und  der  mitt- 
leren Gebiete  der  grauen  Rückenmarkssubstanz  entspringen  und  durch 
die  vordere  Commissur  in  die  Grundbündel  der  Seiten-  und  Vorder- 
stränge übertreten. 

Da  andererseits  in  den  Grundbündeln  der  Seitenstränge  zweifel- 
los auch  motorische  Leitungsbahnen  verlaufen,  wofür  unter  Anderen 
auch  die  von  mir  ausgeführten  Versuche  an  neugeborenen  Hunden 
sprechen  <),  so  ist  es  offenbar,  dass  in  den  Grundbündeln  der  Seiten- 
stränge wir  sowohl  centripetale  als  auch  centrifugale  Leitungssysteme 
anzunehmen  haben,  wofür  auch  die  neuesten  Untersuchungen  mit  se- 
cundärer  Degeneration  der  Fasern  sprechen.^) 

1)  S.  Neurolog.  Centralbl.  1887.  Nr.  22  u.  1889.  Nr.  18. 

2)  S.  Boyle,  Neorolog.  Centralbl.  1895. 
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Verfolgen  wir  nun  in  aufsteigender  Richtung  an  einer  Schnitt- 
serie die  Fasern  der  soeben  erwähnten  Abschnitte  der  Seitenstränge, 
so  wird  es  uns  nicht  schwer,  sich  davon,  besonders  am  embryonalen 
Mark,  zu  überzeugen,  dass  sie  vor  Allem  in  die  lateralen  Theile  der 
reticulären  Formation  übergehen  und  sich  hier  in  der  Nähe  der  Seiten- 
strangkeme  und  ebenso  in  der  nächsten  Nachbarschaft  von  der  die 
aufsteigende  Trigeminuswurzel  begleitenden  Substantia  gelatinosa  la- 
gern. Was  die  weitere  Fortsetzung  der  in  Rede  stehenden  Systeme 
in  aufsteigender  Richtung  anbelangt,  so  wollen  wir  hier  noch  erwäh- 
nen, dass  ein  Theil  der  als  Fortsetzung  des  aufsteigenden  Systems 
des  Grundbündels  der  Seitenstränge  dienenden  Fasern,  wie  Edinger 
gezeigt  bat,  und  wie  ich  es  durch  eigene  Untersuchungen  bekräftigen 
kann,  in  die  Olivenzwischenschicht  übergeht  und  hernach  in  der 
Schleifenschicht  zum  Grosshirn  emporsteigt. 

An  der  Hand  der  soeben  entwickelten  Ansicht  bezüglich  der 
aafsteigenden,  zur  Leitung  der  Schmerzempfindlichkeit  dienenden 
Rttckenmarksfasern  können  wir  leicht  die  Existenz  der  gekreuzten 
Analgesie  des  Körpers  bei  unserem  Patienten  erklären,  wenn  wir 
eine  Affection  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  zusammen  mit  den 
benachbarten  Gehirntheilen  zulassen.  Da  bei  unserem  Kranken  Hin- 
weise sowohl  auf  eine  Facialis-  und  Abducensläbmung,  wie  auch  auf 
eine  Paralyse  oder  Parese  des  Hypoglossus  fehlen,  so  ist  es  klar, 
dass  die  Affection  in  unserem  B'alle  sich  auf  die  lateralen  Abschnitte 
des  unteren  Theiles  vom  verlängerten  Mark  beschränken  muss. 

Die  ganze  Auseinandersetzung  führt  uns  also  zum  Schluss,  dass 
die  in  unserem  Falle  am  untersten  Theil  der  rechten 
Seite  des  verlängerten  Markes  localisirte  Affection  u.  A. 
sich  auch  auf  die  sensiblen  Leitungen  für  Schmerz- 
empfindungen der  linken  Körperhälfte  und  auf  die  rechte 
aufsteigende  Trigeminuswurzel  erstreckte. 

Wir  wollen  jetzt  zusehen,  wie  die  übrigen  bei  unserem  Patienten 
zur  Beobachtung  gelangenden  Erscheinungen  mit  dieser  von  uns  vor- 
ausgesetzten Localisation  übereinstimmen.  Wie  wir  gesehen,  war  unser 
Kranker  nach  der  schweren  Verletzung  besinnungslos  hingestürzt,  wo- 
rauf er,  zu  sich  gekommen,  wegen  Unvermögen,  sich  zu  bewegen, 
einige  Stunden  lang  auf  der  Erde  liegen  blieb.  Eine  ärztliche  Be- 
sichtigung erfolgte  erst  am  andern  Tage  und  constatirte  bei  ihm  voll- 
kommene motorische  Lähmung  der  beiden  rechten  Extremitäten  mit 
Erhaltung  ihrer  Empfindlichkeit  und  eine  Parese  der  Bewegungen  der 
linken  Hälfte  mit  vollkommenem  Verlust  der  Empfindlichkeit.  Mit 
der  Zeit  trat  bei  dem  Patienten  bedeutende  Besserung  hauptsächlich 
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der  Motilität  ein;  wobei  die  Parese  der  linken  Extremitäten  voll- 
ständig zurückging  und  die  Lähmung  der  rechten  Extremitäten  sich 
80  weit  besserte,  d^s  der  Kranke,  obgleich  sehr  unvollkommen,  so 
doch  gehen  und  sogar  schreiben  konnte.  Obwohl  auch  die  Sen- 
sibilitätslähmung  bei  dem  Kranken  geringer  wurde,  so  geschah  das 
aber  doch  in  einem  sehr  unbedeutenden  Grade. 

Somit  erinnerte  die  Vertheilung  der  motorischen  und  sensibleo 
Lähmung  der  Extremitäten  bei  unserem  Kranken  Anfangs  an  die  bei 
der  Brown-Sequard'schen  Lähmung  zu  beobachtenden  Erschei- 
nungen, mit  dem  Unterschiede  nur,  dass  in  unserem  Falle  die  mo- 
torische Lähmung  nicht  allein  an  einer  Seite,  sondern  auch  an  der 
anderen,  an  welcher  die  Erscheinungen  der  Parese  bestanden,  zur 
Beobachtung  gelangte.  Hern^h  aber,  als  diese  Parese  verschwunden 
war,  trat  das  Bild  der  Brown- Sequard'scben  Lähmung  mit  voller 
Klarheit  hervor.  Von  unserer  Localisation  aus  lassen  sich  diese  That- 
sachen  so  erklären,  dass  die  im  untersten  Theile  des  verlängerten 
Markes  localisirte  Affection  auf  beide  Pyramidenbahnen  einen  Ein- 
flnss  ausgeübt  hatte  —  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  auf  die  Pyra- 
mide der  entsprechenden  Seite  bis  zur  Kreuzung,  auf  die  andere  aber 
schon  nach  der  Kreuzung  im  Seitenstrange  des  Rückenmarkes  an 
derselben  Seite.  Piese  Localisation  widerspricht  durchaus  nicht  den 
oben  angeführten  Betrachtungen,  da  in  diesem  Niveau  mit  den  Pyr^- 
midenbahnen  zugleich  auch  die  sensiblen  Bahnen  der  linken  Körper- 
seite und  ebenso  auch  die  aufsteigende,  bekanntlich  bis  in  das  Cer- 
vic^lmark  hinunterreichende  Wurzel  des  rechten  Trigeminus  afficirt 
werden  konnten.  Auch  der  Umstand,  dass  bei  unserem  Patienten 
an  der  liuken  ßeite  nur  eine  später  verschwindende  Bewegungs- 
parese,  an  der  entsprechenden  Seite  aber  eine  vollständige  Motilitäts- 
lähmung  bestand,  stimmt  vollkommen  mit  der  Thatsache  übereip, 
dass  die  Trigeminusursprünge  in  der  nächsten  Nachbarschaft  des  la- 
teralen Pyramidenbündels,  nach  dessen  Austritt  aus  der  Pyran^iden- 
kreuzung,  gelagert  sind,  weshalb  das  letztere  eben  stärker  leiden 
musste,  während  die  entsprechende  Pyramide,  welche  das  Pyramiden - 
bündel  der  entgegengesetzten  Seite  enthält,  entfernter  von  der  auf- 
steigenden Trigemiuuswurzel  ist,  in  unserem  Falle  also  in  geringerem 
Grade,  vielleicht  auch  nur  indirect,  z.  B.  infolge  des  Druckes  durch 
die  in  die  Wunde  erfolgte  Blutung,  afficirt  war.  Uebrigens  soll  hier- 
bei noch  ein  anderer  Umstand  nicht  vergessen  werden.  In  der  näch- 
sten Nachbarschaft  mit  der  die  Trigeminusursprünge  beherbergenden 
Gegend,  befindet  sich  das  sogenannte  motorische  Feld  der  reticu- 
läreq  Formation,   das  sich  in  die  Grundbündel   des  Rückenmarka 
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fortsetzt  and  motorische  LeituDgababnen  für  die  entsprechende  and 
contralaterale  Körperhälfte  enthält ,  wie  das  meine  oben  erwähnten 
Untersachongen  an  neugeborenen  Thieren  beweisen  (s.  loco  cit.). 
Folglich  ist  es  wohl  möglich,  die  Lähmnngserscheinnngen  in  unserem 
Falle  bis  zu  einem  gewissen  Grade  durch  die  Affection  eines  in 
der  Nachbarschaft  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  gelegenen 
Thdles  vom  motorischen  Felde  der  reticulären  Formation  zu  er- 
klären. 

Wie  man  aueh  die  Entstehung  der  motorischen  Lähmung  im  ge- 
gebenen Falle  erklären  möge,  so  ist  es  doch  richtig,  dass  bei  unserem 
Kranken  die  Lähmungserscheinungen  mit  der  von  uns  schon  angegebe- 
nen Looalisation  der  Affection  an  der  rechten  Seite  des  untersten 
Tlieiles  vom  verlängerten  Mark  vollkommen  in  Einklang  stehen. 
Femer  muss  bemerkt  werden,  dass  bei  dem  Kranken  ausser  den 
oben  erwähnten  Lähmungserscheinungen  der  Extremitäten  Anfangs 
noch  eine  deutliche  Harnblasenparese,  Scblnckbeschwerden  und  an- 
haltender, fast  ununterbrochener  Singnltus  beobachtet  wurde.  Zwei- 
fellos weist  das  darauf  hin,  dass  infolge  der  Verletzung  ursprünglich 
aaeh  die  Gegend  der  centralen  Leitungen  für  die  Harnblase  und  die 
(legend  des  Vagus  gelitten  hatten  und  die  centralen  Leitungen  der 
Nn.  phrenici  in  einen  Beizzustand  versetzt  worden  waren.  Wegen 
der  kurzen  Dauer  dieser  Erscheinungen  kann  das  Alles  natürlich 
einerseits  durch  Shok  der  den  Affectionsort  umgebenden  Himgebiete, 
andererseits  durch  eine  durch  die  Verletzung  herbeigeführte  entzünd- 
liche Reizung  der  benachbarten  Hirnsubstanz  erklärt  werden. 

Die  Parese  der  Harnblase  könnte  man  nach  Goltz  auch  durch 
doen  hemmenden  Einfluss  der  Reizung  in  der  Himwunde  auf  die 
spinalen  Centren  der  Harnblase  erklären;  es  ist  jedoch  viel  einfacher 
und  unserer  Meinung  nach  richtiger,  sich  diese  Erscheinung  durch 
eine  Parese  der  centralen,  reflectorischen,  die  Harnblase  innervirenden 
Leitungsbahnen  zu  Stande  gekommen  zu  denken.  Meine  Untersuchun- 
gen haben  nämlich  gezeigt,  dass  ein  wichtiges  reflectorisches  Gentrum 
für  die  Harnentleerung  in  den  Sehhttgeln  sich  befindet  und  dass  ein 
hinter  den  Sehhttgeln  gemachter  Schnitt  (folglich  eine  Trennung  dieses 
Centrums  von  dep  unterhalb  befindlichen  Himgebieten)  dazu  führt, 
dass  die  refiectoriscbe  Contraction  der  Harnblase  nicht  mit  solcher 
Leichtigkeit»  wie  bei  unversehrten  Sehhügeln,  zu  erhalten  ist.  That- 
sächlich  genügt  bei  erhaltenen  Sehhttgeln  schon  eine  schwache  Rei- 
zung des  Ischiadicus,  um  eine  energische  Contraction  der  Harnblase 
herbeizuftthren,  während  nach  der  Durchschneidung  hinter  den  Seh- 
httgeln schon  eine  bedeutend  stärkere  Reizung  dieses  Nerven  zum 
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Hervorbringen  der  reflectorischen  Gontraction  der  Harnblase  erforder- 
lich ist.  0 

Somit  ist  es  klar,  dass  die  spinalen  Gentren  der  Harnblase  allein 
nicht  mit  solcher  Exactheit  arbeiten  können,  wie  bei  erhaltenen  hö- 
heren, in  den  SehhUgeln  befindlichen  Gentren. 

Setzen  wir  also  voraus,  dass  bei  unserem  Kranken  durch  die 
Verletzung  des  verlängerten  Markes  die  Leitung  der  von  den  Seh- 
httgeln  ausgehenden  Innervationsbahnen  fHr  die  Harnblase  eine  Stö- 
rung erfuhr,  so  wird  der  paretische  Zustand  der  Harnblase  fUr  uns 
natürlich  vollkommen  verständlich.  Mit  der  Zeit  konnte  bei  unserem 
Kranken  die  Function  der  Harnblase  sich  nattlrlich  wieder  sowohl 
durch  die  vicariirende  Thätigkeit  der  anderseitigen,  aller  Wahrschein- 
lichkeit nach  von  der  Hirnverletzung  unberührt  gebliebenen  Fasern, 
wie  auch  infolge  der  Resorption  der  pathologischen  Producte  aus  der 
Himwunde  herstellen. 

Endlich  ist  beachtenswerth,  dass  bei  unserem  Kranken  eine  ein- 
seitige Thätigkeitsabnahme  aller  Sinnesorgane  vorhanden  war  und 
u.  A.  solcher,  wie  des  Seh-  und  Biechorgans,  welche  mit  dem  ver- 
längerten Marke  in  keiner  Beziehung  stehen.  Es  ist  offenbar,  dass 
im  gegebenen  Falle  diese  Thätigkeitsabnahme  der  Sinnesorgane  durch 
jene  Wechselbeziehung,  welche  zwischen  der  allgemeinen  Anästhesie 
des  Gesichts  und  der  sensoriellen  Anästhesie  besteht  und  welche  vor 
Kurzem  den  Gegenstand  einer  meiner  Mittheilungen  ^)  bildete,  erklärt 
werden  muss.  In  Anbetracht  dessen  liegt  keine  Nothwendigkeit  vor, 
hier  auf  diesen  Gegenstand  näher  einzugehen;  es  genügt  der  Hinweis, 
dass  im  gegebenen  Falle  die  sensorielle  Anästhesie  nicht  von  einer 
directen  Affection  der  entsprechenden  Leitungsbahnen  im  Gehirn  ab- 
hing, sondern  offenbar  in  engster  Wechselbeziehung  mit  der  Anästhesie 
der  rechten  Gesichtshälfte  stand. 

Somit  befinden  sich  alle  angeführten  Daten  mit  unserer  Voraus- 
setzung über  die  Localisation  der  Himaflfection  nicht  allein  in  keinem 
Widerspruch,  sondern  tragen  offenbar  nur  zu  ihrer  Bestätigung  bei, 
da  alle  wichtigeren,  bei  dem  Kranken  zur  Beobachtung  gelangten 
Erscheinungen  mit  der  von  uns  vorausgesetzten  Himaffection  in  di- 
recten oder  indirecten  Zusammenhang  gebracht  werden  können.  Ebenso 
sprechen  die  subjectiven  neuralgischen  Empfindungen  in  dem  Gebiet 

1)  W.  Bechterew  und  N.  Mislawski,  Die  Himcentra  für  die  Bewegungen 
der  Harnblase.  Arch.  f.  Psych.  (Russisch.)  1888,  undNeuroLCentralbl.  Nr.18.  tSSS. 

2)  Vgl.  W.  Bechterew,  Ueber  die  Wechselbeziehung  zwischen  der  ein- 
fachen und  der  sensoriellen  Anästhesie  auf  Grund  klinischer  und  experimenteller 
Daten.  Neurolog.  Bote.  Lief.  2.  1893.  Neurolog.  Centralbl.  1893. 
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des  rechten  Trigeminns  mit  EntschiedeDheit  fttr  die  oben  angegebene 
Localisation. 

Da  es  sich  in  unserem  Falle  um  eine  ganz  eigenthttmliche  Ver- 
theilang  der  Sensibilitäts-  nnd  Motilitätslähmung  handelt  und  der 
Verlauf  and  die  Richtung  der  centralen  sensiblen  Leitungsbahnen  in 
der  oben  angegebenen  Gegend  uns  noch  nicht  genügend  bekannt 
sind,  80  sehe  ich  im  Experiment  das  einzige  Mittel,  welches  die  von 
ans  vorausgesetzte  Localisation  der  Affection  endgiltig  bestätigen 
kann.  Gelänge  es  uns  in  der  That,  bei  den  Thieren  auf  experimen- 
tellem Wege  durch  eine  Verletzung  der  entsprechenden  Himtheile 
LAhmungserscheinungen,  welche  den  bei  unserem  Kranken  beobach- 
teten vollkommen  analog  wären,  herbeizuführen,  so  ist  es  evident, 
dass  bei  dem  letzteren  die  Localisation  der  Affection  in  der  oben 
angegebenen  Himgegend  über  jeden  Zweifel  stände. 

In  Anbetracht  dessen  veranlasste  ich  den  im  Winter  1890/91  in 
meinem  Laboratorium  sich  beschäftigenden  Stud.  med.  Euprewitsch 
an  Hunden  eine  Reihe  von  Versuchen  mit  Stichen  mittels  des  Graefe- 
sehen  Messerchens  in  die  Seitentheile  des  unteren  Theiles  vom  ver- 
längerten Marke  vorzunehmen,  um  auf  diese  Weise  bei  den  Thieren  die 
Erscheinungen  der  Sensibilitäts-  und  Motilitätslähmung  hervorzurufen, 
welche  denjenigen  bei  unserem  Patienten  ähnlich  wären.  Es  gelang 
ihm  wirklich,  auf  experimentellem  Wege  bei  Thieren  die  eigenthüm- 
lichen,  bei  unserem  Patienten  beobachteten  Störungen  der  sensiblen 
und  motorischen  Sphären  in  fast  allen  Einzelheiten  zu  erhalten.  Es 
sei  hier  das  eingehende  Protokoll  eines  Versuches  vorgeführt: 

Den  11.  December  1890  wurde  bei  einem  narkotisirten  Hunde  die 
Membrana  occipiio-atlantoidea  freigelegt,  geöffnet  und  durch  letztere  ein 
Stich  in  den  rechten  Theil  des  unteren  Abschnittes  vom  verlängerten 
Bfark  gemacht.  Als  das  Thier  ans  der  Narkose  erwachte,  waren  bei 
ihm  folgende  Störungen  vorhanden: 

Es  hielt  den  Kopf  nach  rechts  gewendet,  vermochte  sich  nicht  auf 
den  Füssen  zu  halten ,  sondern  lag  nach  rechts  zusammengerollt.  Zur 
Bewegung  angeregt,  steht  es  nicht  auf,  trotzdem  es  einige  Bewegungen 
mit  den  Extremitäten  ausübte.  Am  3.  Tage  nach  der  Operation  hatte 
sich  das  Thier  jedoch  schon  soweit  erholt,  dass  es  sich  frei  auf  den 
Füssen  halten  und  laufen  konnte.  Ans  den  Händen  gelassen,  läuft  der 
Hund  sogar  ziemlich  gut  vorwärts,  weist  nur  einige  Störung  beim  Hand- 
haben der  Extremitäten,  besonders  der  rechten,  auf  und  hält  den  Kopf, 
wie  vorhin,  nach  rechts  gewendet.  Eine  eingehende  Untersuchung  der 
Empfindlichkeit  des  Thieres  ergab  folgende  Resultate:  Die  Prüfung  der 
Wirkung  der  Hautreize  auf  die  Pfoten  des  am  Rumpfe  hochgehaltenen 
Thieres,  dessen  Augen  verbunden  waren,  ergab,  dass  tiefe  Einstiche  mit 
einer  Nadel  und  überhaupt  starke  Schmerzreize  an  den  bei- 
den linken  Extremitäten  entweder  gar  keine  Reaction  zur 
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Folge  hatten  oder  nur  äasserst  schwache  Zeicheo  der  Em- 
pfindung  erweckten^  so  dass  das  Tbier  gegen  diese  Reizung  voll- 
kommen  gleicbgiltig  blieb.  Dagegen  riefen  sogar  massige  Schmerz- 
reize an  den  rechten  Extremitäten  des  Thieres  äusserst 
starke  Empfindungen  hervor,  so  dass  das  Tbier  unter  dem  Ein- 
flüsse solcher  Reizungen  zu  winseln,  zu  heulen  und  sich  loszureissen 
begann  und,  sich  selber  überlassen,  spornstreichs  von  den  Reizungen 
entfernte.  Ebenso  ruft  die  elektrische  Reizung  an  den  beiden  rechten 
Extremitäten  starken  Schmerz  hervor,  während  eine  ähnliche  Reizung  an 
der  linken  Seite  schmerzlos  bleibt. 

Was  die  schwächeren  Hautreize  (Tastreize)  anbelangt,  so 
war  bei  dem  Thiere  eine  mehr  oder  weniger  deutliche 
Abnahme  der  Perception  dieser  Reizungen  an  beiden  Sei- 
ten nachzuweisen.  Es  unterlag  gar  keinem  Zweifel,  dass  an  der 
linken  Seite,  d.  h.  an  der  Seite  der  Analgesie,  nur  eine  unvollständige 
und  geringgradigere  Abstumpfung  der  Tastempfindlichkeit  bestand,  als 
an  der  rechten  Seite.  Eine  massige  Reizung  der  linken  Pfote,  besonders 
der  Hinterpfote,  nämlich  hatte  noch  hin  und  wieder  eine  durch  Weg* 
ziehen  der  Pfote  sich  äussernde  (besonders  nachdem  das  Thier  durch  vor- 
ausgegangene stärkere  Reizungen  aufgeregt  worden  war)  Reaction  seitens 
des  Thieres  zur  Folge,  während  dieselben  Reizungen  an  den  rechten 
Extremitäten  fast  ganz  ohne  Reaction  blieben.  Das  Muskelgeftthl 
ist  bei  dem  Thiere  ebenfalls  stark  herabgesetzt,  aber  nur 
in  den  beiden  rechten  Extremitäten;  wenn  man  z.  B.  bei  dem 
Hunde  eine  von  den  rechten  Extremitäten  beugt,  so  bleibt  sie  lange  Zeit 
emporgehoben ;  giebt  man  ferner  der  Extremität  eine  äusserst  unbequeme 
Lage,  z.  B.  man  dreht  sie  unter  den  Rumpf,  so  verbessert  das  Thier 
diese  Lage  nicht;  nichts  Aebnliches  ist  an  den  linken  Extremitäten  wahr- 
zunehmen. Auch  bei  der  Bewegung  werden  die  rechten  Extremitäten 
ungelenkig  gebraucht,  was  wahrscheinlich  bis  zu  einem  gewissen  Orade 
von  einer  Muskelparese  abhängt,  da  die  beiden  rechten  Extremitäten, 
wenn  man  sie  vom  Tischrande  herunterhängen  lässt,  vom  Tbier  bei  wei- 
tem nicht  so  leicht  und  schnell  heraufgezogen  werden,  als  die  beiden 
linken  Extremitäten. 

In  Bezug  auf  das  Gesicht  und  den  Kopf  wurde  Folgendes  gefunden: 
Sowohl  Tast-  wie  Schmerzreize  rufen  an  den  rechten  Oe- 
Sichtshälften  und  am  vorderen  Kopftheile,  am  rechten 
Ohr  und  an  allen  Schleimhäuten  derselben  Seite  (Zahn- 
fleisch, Backe,  Zunge,  Nasenhöhle,  Conjunctiva)  gar  keine 
Reaction  seitens  des  Thieres  hervor;  ebenso  erscheint  die  Cor- 
nea des  rechten  Auges  deutlich  anästhetisch,  da  man  sie  ganz  frei  be- 
rühren kann,  ohne  dass  das  Thier  darauf  reagirt  An  denselben  Theilen 
der  linken  Hälfte  des  Gesichts  und  Kopfes  aber  hatten  sowohl  die  Tast- 
wie  die  Schmerzreize  sogleich  seitens  des  Thieres  entsprechende  reactive 
Bewegungen  zur  Folge.  Weiter  zeigt  die  Untersuchung,  dass  am  rechten 
Auge  das  Sehvermögen  des  Thieres  äusserst  stark  ge- 
schwächt ist.  Bei  geschlossenem  linken  Auge  rufen  schnelle,  drohende, 
vor  dem  rechten  Auge  stattfindende  Bewegungen  der  Hand  keinen  re- 
flectorischen  Lidscbluss  hervor,  wie  das  fast  beständig  bei  den  gleichen 
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MaoipnlatioDeD  vor  dem  linken  Auge,   bei  geschlossenem  rechten  Auge, 
beobachtet  wird.    Ebenso  folgt  das  Thier  bei  verbundenem  linken  Auge 


Fig.  4. 
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nl^ 


a  —  Verletzungsort;  nti  —  Kern  des  Burdaoh 'sehen  Bündels;  nG  —  Kern 

des  Goll'scben  Bündels;    V — Trigeminuswurzcl ;    ni  —  Seitenstrangkern; 

Ol  —  untere  Olive:  pij  —  Pyramide. 

oiebt  der  vorgehaltenen  Speise   und  äussert,   zur  Bewegung  veranlasst^ 
eiae  grössere  Ungelenkigkeit  beim  Gebrauch  seiner  Extremitäten,  als  bei 

Fig.  5. 
HB  717J 
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a  — Verletzungsort;   7iß  —  Kern  des  B  urdach'schen  Bündels;    nG  —  Kern 

des  GoUschen  Bündels;  Ä// —  Ilypoglossuskerne;   /  — Tnq-eininuswurzel; 

nl  —  Seitenstrangkern;  oi  —  untere  Olive;  />//  —  Pvranüden. 

verbundenem   rechten  Auge,  und  stösst  zuweilen  sogar  an  Gegeiibtäuden 
an.   Die  Licht-  und  Schmerzreaction  der  Pupillen  ist  an  beiden  Seiten  gleich. 
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Ebenso  ergab  eine  specielle  UntersnchuDg^  dass  aach  die  übri- 
gen Sinnesorgane  an  der  entsprechenden  Seite  geschwächt 
waren:  ein  auf  die  rechte  Znngenhälfte  gelegtes  Stück  Zucker  oder 
Fleisch  Hess  das  Thier  gleichgiltig,  während  dieselben  Nahrungsmittel, 
auf  die  linke  Zungenhäifte  gelegt ,  starke  Schluckbewegungen  herbei- 
führten; ebenso  rief  ein  auf  die  rechte  Zungenhälfte  gebrachter  Tropfen 
Wermuthtinctur  gar  keine,  auf  der  linken  aber  unverzüglich  energische, 
gleichsam  zur  Entledigung  von  dem  unangenehmen  Gteschmaok  führende 
Zungenbewegungen  herbei.  Auf  Zuruf  erhebt  das  Thier  den  Kopf  und 
wendet  sein  Auge  dem  Rufenden  zu,  es  genügt  aber,  das  linke  Ohr  des- 
selben zu  verstopfen,  um  jede  bemerkbare  Reaction  auf  Zuruf  oder 
Schrei  verschwinden  zu  machen.  Kurzum,  das  Thier  zweigt  ausser 
den  angegebenen  Veiänderungen  der  Sensibilität  und  Motilität  eine 
vollkommen  deutliche  sensorielle  Anästhesie  an  der  rech- 
ten Seite. 

Bei  der  am  14.  December  erfolgten  Section  des  Thierea  wurde  Fol- 
gendes vorgefunden:  der  Stich  war  in  die  rechte  Seite  des  ver- 
längerten Markes  nach  aussen  vom  Oalamus  soriptorius  ge- 
drungen, welche  Stelle  durch  eine  kleine,  fast  punktför- 
mige Blutung  deutlich  gekennzeichnet  war.  Alle  übrigen 
Theile  des  verletzten  Markes  waren  vollkommen  unversehrt  geblieben, 
und  nur  der  hinterste  Abschnitt  der  Rinde  vom  Wurm  war  unbedeutend 
vom  Stich  verletzt  worden.  Die  von  mir  angefertigten  mikroskopischen 
Schnitte  aus  dem  Niveau  der  Verletzung  zeigen  sehr  demonstrativ  den 
umfang  und  die  Grenzen  derselben.  Man  sieht,  dass  die  Verletzung  d  i  e 
Gegend  der  Kerne  der  keilförmigen  Stränge  und  die  Fa- 
sern der  hinteren  Kreuzung,  ferner  einen  beträchtlichen 
Theil  der  Substantia  geiatinosa  des  Trigeminus  und  theil- 
weise  die  Wurzel  des  letzteren  selbst,  endlich  die  benach- 
barten Gebiete  des  äusseren  Feldes  der  netzförmigen  For- 
mation ungefähr  bis  zum  Lateralkern  (Fig.  5)  einnimmt;  dabei 
bemerkt  man,  dass  die  Verletzung  sich  nach  unten  bis  zum 
Niveau  des  unteren  Theiles  der  Pyramidenkreuzung  ver- 
breitet (Fig.  4). 

Es  waren  also  bei  dem  operirten  Thiere  durch  eine  circumscripte 
Verletzung  in  der  Gegend  des  verlängerten  Markes  genau  die  wichtig- 
sten, bei  unserem  Patienten  beobachteten  Erscheinungen  herbeigeführt 
worden,  wenigstens  soweit  die  Lähmungserscheinungen  in  der  sen- 
siblen Sphäre  in  Betracht  kommen. 

In  der  That  bestanden  bei  dem  operirten  Thiere  eine  ge- 
kreuzte Analgesie  der  rechten  Gesichtshälfte,  der 
linken  Rnmpfseite  und  der  linken  Extremitäten,  deut- 
liche Herabsetzunng  der  Tastempfindlichkeit  an  den 
Extremitäten  beider  Seiten,  vorzüglich  aber  der  rech- 
ten, Verlust  oder  Schwächung  des  Mnskelgefflhls  in  bei- 
den rechten  Extremitäten  und  endlich  vollkommen  deat- 
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lichesensorielle  Anästhesie  an  der  rechten  Seite,  welche 
sich  durch  eine  mehr  oder  weniger  deutliche  Schwächung 
der  Thätigkeit  aller  Sinnesorgane  an  dieser  Seite  äus- 
serte. 

Was  die  bei  dem  Thiere  zur  Beobachtung  gelangenden  Bewe- 
gungsstörungen anbelangt,  so  konnten  zwar  die  ursprünglich,  unmittel- 
bar nach  der  Operation  auftretenden  Erscheinungen  einer  allgemeinen 
Paralyse,  mit  der  eigenthümlichen  Lagerung  des  Thieres  in  der  Form 
eines  Knäuels,  gewissermaassen  vom  Shok  infolge  der  Verwundung 
des  verlängerten  Markes  abhängen,  aber  man  wird  wohl  kaum  daran 
zweifeln  können,  dass  diese  Lähmungserscheinungen  wenig- 
stens theilweise  mitder  zur  Zerstörung  der  motorischen 
Lei tungs bahnen  führenden  Verletzung  zusammenhängen. 
Wenigstens  geht  das  aus  dem  Umstände  hervor,  dass  trotzdem  die 
Lähmungserscheinungen  bei  dem  Thiere  verhältnissmässig  schnell  zu- 
rückgingen, bei  demselben  doch  auch  in  den  darauffolgenden  Tagen 
eine  vollkommen  deutliche  paretische  Schwäche  beider  rechten  Ex- 
tremitäten bestand. 

Somit  weisen  die  bei  dem  Thier  beobachteten  Erscheinungen  der 
motorischen  Lähmung  eine  mehr  oder  weniger  vollkommene  Analogie 
mit  der  bei  unserem  Kranken  ursprünglich  beobachteten  beiderseitigen 
lilhmung  und  der  darauffolgenden  einseitigen  Parese  der  Extremi- 
täten auf. 

Endlich  muss  die  bei  dem  operirten  Thiere  beobachtete,  rechts- 
seitige sensorielle  Anästhesie  wegen  Abwesenheit  einer  directen  AflFec- 
tion  der  Sinnesorgane  oder  ihrer  Nerven,  wie  bei  unserem  Kranken, 
durch  jene  Wechselbeziehung,  welche  gewöhnlich  zwischen  der  An- 
ästhesie des  Gesichts  und  der  Functionsabnahme  der  Sinnesorgane  an 
der  entsprechenden  Seite  besteht,  erklärt  werden. 

Aus  allem  bisher  Gesagten  geht  die  Bedeutung  des  angeführten 
Versuches  für  die  Analyse  unseres  Falles  vollkommen  klar  hervor. 
Indem  derselbe  fast  genau  alle  wichtigeren  Lähmungserscheinungen, 
welche  bei  unserem  Kranken  zur  Beobachtung  gelangten,  aufwies, 
führt  er  uns  nothwendiger  Weise  zum  Schluss,  dass  der  Sitz  der  Ver- 
letzung bei  unserem  Patienten  annähernd  derselbe  sein  musste,  wie 
indem  vorgeführten  Versuch,  und  dass  wir  zur  Erklärung  aller  haupt- 
sächlichsten, bei  unserem  Patienten  beobachteten  Lähmungserschei- 
nungen es  nicht  nöthig  haben,  bei  ihm  ausser  der  Affection  des  ver- 
längerten Markes  noch  irgend  welche  Affectionen  des  centralen  Nerven- 
systems vorauszusetzen. 

Wenigstens  geht  aus  dem  angefühlten  Versuch  hervor,  dass  die 
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DUionen  eines  kleinen  Gebiets  im  enteren  Absebniite  des  verlänger- 
ten Markes  vollkommen  zur  Hervorbringnng  der  ftosserst  eigenthttm- 
liehen  and  im  höchsten  Grade  charakteristischen  Gombination  der 
Lähmangserscheinnngen  in  der  motorischen  Sphäre,  der  Sensibilität 
und  der  Sinnesorgane,  welche  bei  keiner  anderen  Affection  des  cen- 
tralen Nervensystems  angetroffen  wird,  genügt. 

Somit  gelangen  wir  auf  Grand  einer  Analyse  aller  Daten  nnd 
aaf  Grand  der  Resultate  des  vorgeführten  Versuchs  nothwendiger 
Weise  zum  Schluss,  dass  die  centrale  Affection  in  unserem  Falle  eine 
einzige  sein  muss,  nämlich  am  untersten  Theile  der  rechten  Seite  des 
verlängerten  Markes.  Nachdem  wir  diese  Thatsache  bei  unserem 
Patienten  endgültig  festgestellt  haben,  wollen  wir  zor  Erörterung  der 
übrigen  Daten,  aof  welche  wir  bei  der  Analyse  unseres  Falles  stieesen, 
schreiten. 

Vor  Allem  sei  bemerkt,  dass,  falls  von  den  Erscheinungen  der 
einseitigen  Anästhesie  des  Gesichts  und  der  Functionsabnahme  der 
Sinnesorgane  an  der  entsprechenden  Seite  abgesehen  wird,  bei  im- 
serem  Patienten  in  Bezug  auf  die  Lähmung  der  Sensibilität  und  Mo- 
tilität der  übrigen  Eörpertheile  vollkommen  analoge  Erscheinungen 
wie  bei  der  sogen.  Brown-Sequard'schen  Paralyse,  welche  das 
Resultat  einer  einseitigen  Rüekenmarksaffection  bildet,  zur  Beob- 
aehtung  gelangten.  Zweifellos  konnte  es  auch  nicht  anders  sein,  da 
das  verlängerte  Mark,  so  weit  es  als  Leiter  der  Nervenerregungen 
dient,  eine  direete  Fortsetzung  des  Rückenmarks  bildet,  folglich  die 
Erscheinungen  Seitens  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  bei  seiner 
Affection  im  Allgeaieinen  dieselben  sein  müssen  wie  bei  einer  ein- 
seitigen Rüekenmarksaffection,  mit  dem  Unterschiede  natürlich,  dass 
im  ersten  Falle  die  Lähmungsersebeinungen  sich  auch  auf  die  ober- 
halb gelegenen  Körperregionen  ausbreiten  müssen.  Thatsächlich  im- 
den  wir  auch  am  Rumpfe  und  an  den  Extremitäten  unseres  Kranken 
im  Ganzen  dieselben  Erscheinungen,  welche  auch  der  Brown- 
Sequard 'sehen  Paralyse  eigenthttmlich  sind,  nämlich:  Parese  der 
Bewegung  in  den  beiden  rechten  Extremitäten,  linksseitige  Analgesie, 
begleitet  vom  Verlust  des  Temperatursinnes,  rechtsseitige  Lähmung 
des  Muskelgefübls  und  beiderseitige  Tastanästhesie.  In  der  letzten 
Zeit  hält  Turner  (Brain  1891)  auf  Grund  von  ihm  gesammelten 
Fällen  Brown- Seqaard'scher  Lähmung  und  fünf  von  ihm  aus- 
geführten halbseitigen  Rückenmarksdurchschneidungen  bei  Thieren 
es  für  wahrscheinlicher,  dass  die  Lähmung  des  Muskelgefübls  in 
ähnlichen  Fällen  an  der  anästhetischen  Seite  und  nicht  wie  Brown - 
Sequard  glaubte,  an  der  Seite  der  motorischen  Lähmung  vorhanden 
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ist  Wie  wir  aber  gesehen,  spricht  unser  Fall  in  dieser  Beziehung 
mehr  za  Gunsten  der  früheren  Ansicht.  Brown-Sequard  hat  be- 
kaDOÜich  angenommen,  dass  alle  sensiblen  Fasern,  mit  Ausnahme 
der  das  Muskelgeftlhl  leitenden,  fast  sogleich  nach  ihrem  Eintritt  in 
das  Rttckenmark  sich  kreuzen.  Andere  Autoren,  welche  die  Ver- 
suche Brown-Sequard's  wiederholt  haben,  nahmen  eine  unvoll- 
ständige Kreuzung  der  sensiblen  Fasern  im  Rttckenmark  an.  Nun 
findet  aber  die  Meinung  Brown- Sequard's  über  die  vollständige 
Kreuzung  der  sensiblen,  für  die  Unterextremitäten  bestimmten  Fasern 
im  Rttckenmark  durch  die  neuesten  Untersuchungen  Turner's  an 
Äffen  eine  Bestätigung.  Dagegen  haben  die  von  diesem  Autor  am 
Cervicalmark  ausgeführten  Operationen  gezeigt,  dass  die  Sache  be- 
zflglich  der  oberen  Extremitäten  sich  etwas  anders  verhält.  Hier 
scheinen  die  Fasern  für  die  Tastempfindungen  an  beiden  Seiten  zu 
rerlanfen,  während  die  Fasern  für  Schmerz-  und  Temperaturempfind- 
lichkeit sich  vollständig  kreuzen.  Unser  Fall,  und  theilweise  auch 
der  oben  angeführte  Versuch,  stimmen  in  dieser  Beziehung  mit  den 
soeben  erwähnten  Daten  vollkommen  überein.  Auf  Grund  dieses 
Falles  erscheint  es  möglich,  beim  Menschen  eine,  wenn  nicht 
vollständige  Kreuzung,  so  wenigstens  doch  die  eines 
bedeutenden  Theiles  der  fürSchmerz-  und  Temperatur- 
empfindlichkeit bestimmten  Fasern  und  eine  variirende, 
nnvollständige  der  Fasern  für  die  Tastempfindlichkeit 
voraoszusetzen,  wobei  die  Zahl  der  sich  kreuzenden  Fasern  für  die 
Tastempfindlichkeit  für  die  unteren  Extremitäten  grösser  ist  als  die 
solcher  für  die  oberen  Extremitäten. 

Nicht  ohne  Interesse  ist  es  hier  zu  vermerken,  dass  in  unserem 
Falle  die  linksseitige  Analgesie  sich  nicht  allein  auf  die 
Hautoberfläche,  sondern  auch  auf  die  tiefen  Körper- 
theile,  z.B.  auf  die  Muskeln  und  ihre  Sehnen  erstreckte. 
Wirklich  wurde  das  Pressen  dieser  oder  jen3r  vom  Patienten  gar 
nicht  empfanden.  Ungeachtet  dessen  hatte  der  Kranke 
beim  Elektrisiren  der  Muskeln  dieser  Seite  ein  eigen- 
thttmliches,  vollkommen  deutliches  Zuckungs-  und 
Spannungsgeftthl,  wie  das  von  jedem  gesunden  Menschen  empfun- 
den wird.  Andererseits  hatte  der  Patient  beim  Elektrisiren 
der  Muskeln  der  rechten  Seite,  an  welcher  das  Muskel- 
geftthl  verloren  war,  die  oben  erwähnten  Gefühle  nicht. 
Hieraus  ist  es  klar,  dass  die  elektromusculäre  Sensibilität 
nicht,  oder  wenigstens  nicht  ausschliesslich,  zur  all- 
gemeinen Empfindlichkeit  zu  zählen  ist;   es  könnte  sogar 
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seini  dass  sie  das  Hanptresultat  der  Beizang  derselben  Nerrenappa- 
rate,  welche  zur  Perception  der  Hnskelgeftthle  dienen,  darstellt 
Diese  Voraussetzung  kann  in  Anbetracht  des  Umstandes  gemacht 
werden,  dass  das  MuskelgefÜhl,  wie  anzunehmen  ist,  ein  peripheres 
Oeftlhl  ist,  welches  nicht  mit  dem  Innervationsgeftthl  centralen  Ur- 
spmngs  verwechselt  werden  darf. 

Wenn  die  oben  angegebene  Voraossetzang  sich  thatsächlich  be- 
stätigen sollte,  so  konnte  sie  in  praktischer  Hinsicht  insofern  eine 
bestimmte  Bedentong  erlangen,  dass  auf  Omnd  des  Vorhandenseins 
oder  Fehlens  der  elektromoscnlären  Empfindlichkeit  auf  das  Erhalten- 
sein oder  den  Verlast  des  Hoskelgeftihls  in  den  Körpertheilen  (wie 
z.  B.  am  Gesicht  und  Bampf),  welche  nicht  auf  die  übliche  Weise 
mit  Hülfe  passiver  Ortsverändening  der  Glieder  untersucht  werden  kann. 

Unser  Fall  stellt  u.  A.  ein  gutes  Beispiel  für  den  Einfluss 
des  Muskelgefühls  und  der  Hautempfindungen  auf  das 
Gleichgewicht  des  Körpers  dar.  Unser  Kranker  hatte  zu  der 
Zeit,  als  wir  ihn  beobachteten,  eigentlich  schon  keine  Lähmungser- 
scheinungen  der  motorischen  Sphäre,  welche  derart  ausgesprochen 
gewesen  wäre,  dass  sie  seinen  Gang  stark  stören  konnten,  auch  zeigte 
der  letztere  durchaus  keinen  paretischen  Charakter.  Offenbar  muss 
die  Bewegungsstörung  bei  unserem  Kranken  hauptsächlich,  wenn  nicht 
ausschliesslich,  durch  Störung  des  Mnskelgefühls  und  der  Tastempfind- 
lichkeit in  den  unteren  Extremitäten  bedingt  gewesen  sein:  dem  Pa- 
tienten fehlte  jene  Leitung  in  den  Empfindungen,  welche  zu  seiner 
Locomotion  nothwendig  ist,  weshalb  er  ursprünglich  mit  Hülfe  zweier 
Krücken  zu  gehen  begann,  dann  als  er  von  ihrem  Gebrauch  absehen 
konnte,  doch  einen  Stock  beim  Gehen  auf  der  Strasse  noch  nicht  ent- 
behren konnte  und  nur  zu  Hause,  auf  glatter  Diele,  ohne  einen  solchen 
ging.  Aber  sowohl  beim  Gehen,  wie  beim  Stehen  musste  er  beständig 
und  starr  vor.  sich  hinsehen ;  bei  den  Wendungen  des  Kopfes  während  des 
Gehens  verliert  er  das  Gleichgewicht  und  fällt;  bei  geschlossenen  Augen 
aber  ist  er  gänzlich  ausser  Stande,  sich  auf  den  Füssen  zu  halten. 

Beachtenswerth  ist,  dass  die  Störung  des  Körpergewichts 
bei  dem  Kranken  beim  Stehen  auf  dem  rechten  Fusse,  in 
welchem  das  Muskelgefühl  verloren  und  das  Tastvermö- 
gen  stark  herabgesetzt  war,  viel  intensiver,  alsauf  dem 
anästhetischen  linken  Fuss,  auf  welchem  der  Kranke 
sich  noch  und  ohne  unterstützt  zu  werden,  halten  konnte, 
ausgebildet  war.  Hieraus  ist  es  klar,  dass  die  allgemeine  Em- 
pfindlichkeit, welche  zur  Perception  der  Schmerzempfindungen  dient, 
im  Gegensatz  zum  Muskelgefühl  und  dem  Tastgefühl,  entweder  bei 
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der  Gleicbgewichtserhaltang  des  Körpers  nicht,  oder  wenigstens  nicht 
in  bedeatendem  Grade,  interessirt  ist. 

Nicht  geringeres  Interesse  repi^entirt  unser  Patient  in  der  Hinsicht, 
dass  ungeachtet  der  starken  Anästhesie  desMuskelgeftthls  in 
den  rechten  Extremitäten  und  der  Analgesie  der  linken  Ex- 
tremitäten, mitStörungdesTastvermögens  an  beidenSeiten, 
bei  dem  Kranken  in  den  unteren  Extremitäten  keine  atakti- 
schen Störungen  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes  auftraten. 

Bekanntlich  erscheint  die  Bewegungsataxie  als  eine  der  charak- 
teristischen Erscheinungen  der  Tabes  dorsalis,  bei  welcher  gewöhn- 
lich verschiedenartige  Sensibilitätsstörungen  und  unter  Anderen  Schwä- 
chung oder  Verlust  des  Muskelgeftlhls  beobachtet  werden.  Hieraus  wurde 
nnd  wird  von  einigen  Autoren  noch  gegenwärtig  geschlossen,  dass 
die  Bewegungsataxie  ein  directes  Ergebniss  der  Affection  der  Em- 
pfindlichkeitssphäre darstellt.  Gegen  diesen  Schluss  hat  man  aber 
Einwände,  und  zwar  äusserst  schwerwiegende  erhoben.  So  hat  man 
gegen  die  angefahrte  Schlussfolgerung  Fälle  angeführt,  in  welchen 
bei  stark  ausgesprochenen  ataktiscben  Störungen  solche  der  sensiblen 
Sphäre  entweder  äusserst  gering  waren  oder  sogar  ganz  fehlten.  An- 
dererseits bietet  die  Literatur  der  Tabes  dorsalis  Fälle,  in  welchen 
ungeachtet  des  Vorhandenseins  schwerer  Sensibilitätsstörungen  atak- 
tische Störungen  einige  Zeit  ganz  fehlten  und  nach  Verlauf  einer  ge- 
raumen Zeit  sich  erst  einstellten.  Aber,  wie  gesagt,  noch  gegenwärtig 
findet  die  angeführte  Ansicht  über  die  Bewegungsataxie  in  einigen 
Autoren  ihre  Vertreter.  Wollten  wir  uns  an  dieselbe  halten,  so  müss- 
ten  wir  bei  so  vollkommenen  Verlust  des  Muskelgefühls  und  so  star- 
ker Störung  anderer  Arten  der  Empfindlichkeit,  wie  sie  in  unserem 
Falle  bestanden,  auch  mehr  oder  weniger  starke  Erscheinungen  der 
Ataxie  der  Bewegungen  zu  sehen  bekommen  haben;  bei  unserem 
Kranken  aber  hat  sich  nichts  Aehnlicbes  gezeigt.  Natürlich  ist  hier 
nicht  der  Ort,  sich  in  eine  eingehende  Erörterung  über  die  eigentliche 
Ursache  der  Bewegungsataxie  einzulassen,  zweifellos  muss  aber  die 
Thatsache  vermerkt  werden,  dass  unser  Fall,  in  welchem  die  Sensi- 
bilitätsstörungen centralen  Ursprungs  waren,  eine  entschiedene  Wider- 
legung der  soeben  angegebenen  Ansicht  darstellt. 

Indem  wir  nun  zur  Besprechung  der  Veränderungen  in  der  Reflex- 
sphäre übergehen,  wollen  wir^'vor  Allem  die  Aufmerksamkeit  auf  den 
Umstand  lenken,  dass  die  Sehneureflexe  in  unserem  Falle 
an  der  Seite  der  Analgesie  vollkommen  fehlten,  während 
an  der  Seite  der  motorischen  Parese  die  Sehnen-  und  ebenso  auch 
die  Muskelreflexe  deutlich  gesteigert  erschienen. 
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Diese  Erböhnng  der  tiefen  Reflexe  an  der  rechten  Seite  moss 
zweifellos  von  der  Existenz  einer  rechtsseitigen  Bewegangsparese 
beim  Kranken  in  Abhängigkeit  gestellt  werden.  Wenigstens  ist  in 
den  Fällen  von  motorischen  Paresen  und  Paralysen,  welche  darch 
Störungen  der  centralen  Leitnngsbahnen  bedingt  sind,  die  Erböhnng 
der  Sehnenreflexe  eine  so  gewöhnliche  Erscheinung,  dass  im  gegebenen 
Falle  gar  kein  Onmd  vorliegt,  zu  irgend  einer  anderen  Erklärung  zu 
greifen.  Deshalb  ist  es  klar,  dass  der  Verlust  des  Muskelgeftthls  an 
der  rechten  Seite  bei  der  Erhöhung  der  Reflexe  ganz  irrelevant  ist. 

Es  entsteht  jedoch  die  Frage,  wodurch  das  Fehlen  der  Sebnenreflexe 
der  anästhetischen  Seite,  d.  h.  an  der  linken  Eörperseite,  zu  erklären  ist 

Schon  frtther  sind  in  der  neuropathologischen  Literatur  Fälle 
vermerkt  worden,  wo  die  Anästhesie  zur  Abnahme  oder  sogar  zur 
Aufhebung  der  Sehnenreflexe  ftlhrte.  Jedoch  ziehen  bei  Weitem 
nicht  alle  Fälle  der  Körperanästhesie  eine  Abnahme  oder  Aufhebung 
der  Sehnenreflexe  nach  sich,  wie  das  durch  alltägUehe  Beobachtungen 
der  hysterischen  Hemianästbesie  bewiesen  wird,  wo  die  Sehnenreflexe 
gewöhnlich  keinen  merklichen  Unterschied  an  der  anästhetiscben  und 
der  nicht  anästhetischen  Seite  zeigen.  Es  ist  offenbar,  dass  in  dieser 
Beziehung  ein  grosser  Unterschied  darin  besteht,  ob  die  Sensibilitäts- 
lähmung centralen  oder  peripheren  Ursprungs  ist.  Im  letzteren  Falle 
muss  offenbar  der  Einfluss  der  Anästhesie  auf  die  Sehnenreflexe  zu 
Tage  treten,  wenn  man  natürlich  nicht  ausser  Acht  lässt,  dass  die 
Hautreizung  irgend  welchen  Einfluss  auf  die  Erregung  der  Sehnen- 
reflexe hat.  Das  Experiment  lehrt  jedoch,  dass,  obgleich  dieser  Ein- 
fluss thatsächlich  vorhanden,  so  doeh  nicht  so  bedeutend  ist,  dass  der 
Reflex  selbst  bei  Anästhesie  verschwinden  würde.  Führt  man  nämlich 
in  der  Kniegegend  eine  Hautanästbesie  künstlieh  herbei  und  erregt  dar- 
nach den  Reflex,  so  constatirt  man  wohl  eine  Abnahme,  aber  nicht  dne 
Aufhebung  desselben.  Das  spricht  offenbar  zu  Gunsten  der  bekannten 
Tbatsache,  dass  bei  dem  Hervorrufen  des  Sehnenreflexes  die  Erregung 
der  in  den  Muskeln  selbst  gelegenen  sensiblen  Nervenelemente  eine 
wesentliche  Bedeutung  hat.  In  Bezug  auf  den  Mecbanismns  der  Seh- 
nenreflexe besitzen  wir  jedoch  keine  allgemein  anerkannte  Theorie. 
Es  ist  bekannt,  dass  Westphal,  welcher  diese  Erscheinung  zu- 
erst beschrieben  hat,  dieselbe  für  eine  Erscheinung  hielt,  welche 
von  Anfang  bis  zum  Ende  in  dem  Muskel  selbst  verlaufen  sdlte, 
obgleich  er  dabei  auch  noch  einen  Einfluss  der  Centren  auf  diese 
Erscheinung  zugiebt,  aber  nicht  in  dem  Sinne  einer  Uebertragung 
des  Reflexes  durch  die  Centren,  sondern  in  dem  Sinne  einer  Unter- 
haltung seitens  der  Centren  eines  gewissen  Muskeltonis  oder  einer 
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Spannang,  welche  fttr  die  Hervorrofang  dieser  Erscheinaiig  nothwendig 
ist  Dagegen  haben  andere  Autoren,  mit  Erb  an  der  Spitze,  die 
oben  angegebene  Erscheinung  flir  einen  wirklichen  Reflex  erklärt. 
Wir  wollen  hier  nicht  auf  die  Einzelheiten  des  ttber  diese  Frage  ent- 
sponnen Streites,  welcher  zu  seiner  Zeit  die  Neuropathologen  stark 
interessirt  hat,  eingehen.  Wir  wollen  nur  bemerken,  dass,  obgleich 
dafür,  dass  die  angegebene,  unter  der  Bezeichnung  eines  Sehnen- 
reflezes  bekannte  Erscheinung  thatsächlich  ein  spinaler  Reflex  ist, 
in  der  letzteren  Zeit  äusserst  gewichtige  Gründe  geltend  gemacht 
worden  sind,  doch  die  gegen  die  WestphaTsche  Theorie  erhobenen 
Einwände  bis  jetzt  noch  nicht  als  ganz  beseitigt  betrachtet  werden 
können,  auch  sind  noch  nicht  alle  jene  Thatsacben,  welche  West- 
pbal,  und  nach  ihm  auch  andere  Autoren ,  für  seine  Meinung  an- 
geführt haben,  vom  Standpunkte  der  Reflextheorie  erklärt  worden. 
In  Anbetracht  dessen  erscheint  mir  die  Annahme  richtig,  dass  der 
sogen.  Sehnenreflex  thatsächlich  wohl  weiter  nichts  als 
ein  Reflex,  aber  kein  so  einfacher  wie  viele  andere  ist, 
sondern  zu  seiner  Verwirklichung  oder  seinem  Herbei- 
ffihren  noch  die  Anwesenheit  einer  besonderen  Muskel- 
spannung oder  eines  von  den  Centren  abhängigen  Mus- 
keltonus verlangt.  Hierbei  ist  es  sehr  leicht  möglich  oder  sogar 
wahrscheinlich,  dass  der  letztere  durch  den  Einfluss  nicht  des  Rücken- 
marks allein,  sondern  auch  der  höher  gelegenen  Centren  bedingt  ist. 

Wir  wollen  uns  hier  einer  Discussion  über  die  Frage,  in  wel- 
chem Grade  der  Umstand  in  unserem  Falle  auf  die  Aufhebung  der 
Sehnenreflexe  der  Imken  Eörperhälfte  mitgewirkt  hat,  dass  bei  dem 
Patienten  eine  tiefe,  nicht  allein  die  sensible  Hautober- 
fläche, sondern  auch  die  Sehnen  und  Muskeln  ergrei- 
fende Anästhesie  bestand,  enthalten,  da  wir  in  dieser  Hinsidit 
nicht  über  genügend  starke  Beweise  zur  Lösung  der  Frage  in  diesem 
oder  anderem  Sinne  verfügen;  es  erscheint  uns  aber,  dass  dem  so- 
eben erwähnten  Umstand  in  dem  in  Rede  stehenden  Falle 
eine  gewisse  Bedeutung  für  das  Fehlen  der  Sehnen- 
reflexe an  der  anästhetischen  Seite  nicht  abgeht. 

Wir  haben  oben  erwähnt,  dass  bei  unserem  Patienten  der  Rumpf 
ond  die  Extremitäten  Erscheinungen  darbieten,  welche  den  bei  der 
Brown-Sequard'schen  Lähmung  auftretenden  ähnlich  sind.  Doch 
ist  ein  nicht  geringer  Unterschied  in  den  bei  unserem  Patienten  be- 
obachteten Erscheinungen  und  denjenigen  bei  der  Brown- Sequard- 
schen  Lähmung  auftretenden  im  Auge  zu  behalten.  In  den  letzteren 
Fällen  nämlieh  ist  die  Anästhesie  an  der  der  Affection  des  Rücken- 
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marks  entgegengesetzten  Seite  oben  von  einer  hyperästhetischen,  nicht 
selten  als  Ansgangsstelle  fttr  neuralgische  Empfindungen  dienenden 
Zone  begrenzt.  In  unserem  Falle  fehlte  jedoch  eine  solche  Zone 
an  der  der  Affection  entgegengesetzten  Seite  und  die  Anästhesie  er- 
streckte sich  bis  dicht  an  den  Hals  mdnsive.  Zweifellos  erklärt  sich 
dies  dadurch,  dass  in  unserem  Falle  die  locale  Affection  oberhalb  des 
1.  Halsnenren  sich  befand.  Es  bestehen  zwar  bei  dem  Patienten 
verschiedene  pathologische  Empfindungen  am  Rumpfe  und  an  den 
Extremitäten,  welche  bald  die  Form  emes  seinen  Sitz  vom  unteren 
Hand  der  Rippen  auf  den  oberen  Theil  der  Brust  und  umgekehrt 
wechselnden  Gttrtelgeflihls,  bald  die  eines  sich  in  den  Zehen  des 
linken  Fusses  und  unter  dem  Knie  einstellenden  Brennens,  endlich 
die  eines  um  die  linke  Wade  geschnürten  Gttrtels  annehmen.  Doch 
bilden  diese  paralgischen,  durch  centrale  Beizung  zu  erklärenden  Em- 
pfindungen offenbar  keine  Analogie  mit  der  hyperästhetischen  Zone 
Brown-Sequard's,  weil  sie  nicht  die  obere  Grenze  des  anästhe- 
tischen  Gebiets  darstellen,  sondern  innerhalb  des  letzteren  localisirt 
sind.  Soll  eine  Analogie  durchaus  gefunden  werden,  so  ist  es  schon 
richtiger,  mit  der  hyperästhetischen  Zone  bei  der  Brown- Sequard- 
schen  Paralyse  die  neuralgischen  Empfindungen  unseres  Patienten 
am  hinteren  Theile  vom  Hals  und  Kopfe,  welche  nach  seinem  Aus- 
druck „wie  in  eine  Klammer  gefasst"  erschienen,  und  die  ähnlichen 
Erscheinungen  im  Gebiet  des  1.  und  2.  Trigeminusastes  der  rechten 
Seite  zu  vergleichen;  wenigstens  befinden  sich  diese  und  jene  neur- 
algischen Erscheinungen,  wie  das  bei  der  Brown-Sequard' sehen 
Lähmung  sein  soll,  an  deroberen  Grenze  des  anästhetischen  Gebiets. 
Im  höchsten  Grade  interessant  erscheint  bei  unserem  Patienten 
der  regelmässige  periodische  Wechsel  der  am  Rumpfe 
localisirten  neuralgischen  Empfindungen.  Der  Kranke 
selbst  äussert  sich  über  diese  Erscheinungen  in  einem  seiner  Briefe 
folgendermaassen:  „Das  Gürtelgefühl  ezistirt  wie  früher,  einen  Tag 
wird  der  Gürtel  an  der  untersten  Rippe  um  den  Körper,  den  anderen 
Tag  aber  am  oberen  Theile  der  Brust  gefühlt,  wo  er  die  Schultern 
umfasst.  Das  Gürtelgefübl  tritt  mit  der  früheren  Begelmässigkeit 
auf.  Ich  lege  mich  gegen  12  Uhr  Nachts  schlafen  und  stehe  gegen 
7  Uhr  Morgens  auf,  und  zu  dieser  Zeit  eben  wechselt  auch  das  Gürtel- 
gefübl seine  Lage;  wenn  ich  aber  ans  irgend  einem  Grunde  nicht 
um  7  Uhr,  sondern  um  4  oder  5  Uhr  aufstand  und  anstatt  um  12  Uhr 
mich  um  4  hingelegt  hatte  und  darauf  rechtzeitig,  d.  h.  um  7  Uhr 
Morgens,  aufgestanden  bin,  so  ist  das  Gürtelgefübl  dasselbe  und  än- 
dert seine  Lage  erst  am  Nachmittage  gegen  5  Uhr;  überhaupt  steht 
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das  Gürtelgeftthl   mit  dem  Schlaf  in  irgend  welchem  Zosammen- 
hang." 

Die  Periodicität  der  nearalgischen  Empfindungen  ist  bekanntlich 
eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung  und  der  Neuropathologe  bekommt 
sie  durchaus  nicht  selten  zu  Gesicht,  aber  eine  Abwechselung  der 
einen  Empfindung  mit  der  anderen  und  dabei  eine  Abwechselung, 
welche  mit  solcher  Regelmässigkeit  vor  sich  geht,  wie  es  unser  Pa- 
tient beschreibt,  ist  eine  bei  Weitem  nicht  gewöhnliche  Erscheinung. 
Sie  verdient  jedenfalls  grosse  Anfmerksamkeit  unsererseits,  wenn  es 
auch  bei  unseren  gegenwärtigen  Kenntnissen  schwer  wird,  irgend 
welche  bestimmtere  nnd  genauere  Erklärung  zu  geben,  ausser  dass 
sie  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  mit  den  Veränderun- 
gen der  Blutcirculation  während  des  Schlafes  imZasam- 
menhang  steht. 

Von  den  subjectiven,  bei  unserem  Patienten  zur  Beobachtung 
gelangenden  Erscheinungen  können  wir  eine  nicht  mit  Stillschweigen 
übergehen.  Dieselbe  ist  zweifellos  durch  die  centrale  Reizung  an 
dem  Verletzungsorte  zu  erklären  and  gehört  in  das  Gebiet  des 
Mnskelgeftlhls  hin. 

Wir  sahen  nämlich,  dass  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Verwundung 
esdem  Kranken  ausser  dem  besonderen  Gefühl  von  Schwere 
im  rechten  Fuss  beständig  erschien,  als  ob  sein  rechter  Fuss 
im  Knie  gebeugt  wäre,  trotzdem  derselbe  thatsächlicb 
gestreckt  war;  infolgedessen  bat  der  Patient,  dem  eine  solche  ge- 
beugte Stellung  seiner  Extremität  unbequem  war,  die  umgebenden 
oder  anwesenden  Personen,  dieselbe  auszustrecken.  Diese  Empfindung 
verlor  sich  sogar  nicht,  wenn  der  Patient  sich  mit  eigenen  Augen 
davon  überzeugen  konnte,  dass  sein  Fuss  ausgestreckt  und  nicht  ge- 
beugt war.  Es  handelte  sich  offenbar  um  eine  wirkliche  Hallu- 
cination  des  Muskelgefübls,  d.  h.  um  eine  Scbeinempfindung, 
welche  den  Empfindungen,  die  nicht  selten  von  amputirten  Personen 
infolge  einer  in  den  durchschnittenen  Nerven  der  Extremität  auftreten- 
den Reizung  gefühlt  werden,  analog  ist.  Diese  Erscheinung  verdient 
natürlich  desto  grössere  BeachtUDg,  weil  bei  Nervenkranken  Hallu- 
cinationen  des  Muskelgefühls  bei  centralen  Afifectionen  im  Ganzen 
ziemlich  selten  zur  Beobachtung  gelangen. 

Schliesslich  halte  ich  es  nicht  für  überflüssig,  noch  zu  erwähnen, 
dass  das  in  der  ersten  Zeit  bei  unserem  Kranken  beobachtete  Fieber  in 
der  in  den  von  den  Schrotkörnern  herrührenden  Wundkanälchen  vor 
sich  gehenden  Eiterung  ihre  Erklärung  findet;  für  uns  also  kein  Grund  vor- 
liegt, dasselbe  mit  der  centralen  Affeetion  in  Zusammenhang  zu  bringen. 


IX. 
Kleine  Mittheilniig. 

Aas  der  Klinik  des  Herrn  Prof.  Dr.  Erb  in  Heidelberg. 
Zur  Casnistik  des  Mal  perforant. 

Von 

Dr.  Jallns  Yels, 

prftkt.  Ant. 

Ueber  die  Ursache  des  Mal  perforant  du  pied  herrschen  ^  seitdem 
dasselbe  von  N 61a ton  und  Ve sign 6  (1852)  als  besonderes,  gut  charak- 
terisirtes  Rrankheitsbild  beschrieben  worden  ist,  die  yerschiedensten  und 
widersprechendsten  Ansichten.  Am  besten  werden  dieselben  wohl  charak- 
terisirti  wenn  wir  die  haaptsftchlichsten  kurz  nebeneinander  anfsählen. 

1.  S6dilloti)  erklärt  das  Mal  perforant  für  ein  einfaches  Oe- 
schwttr,  das  seinen  hartnäckigen,  progressiven  Verlauf  nur  seinem  Sitz 
am  Fuss  und  den  damit  verbundenen  Misshandlungen  verdankt 

2.  Lenoir  hält  fttr  das  Wesentliche  eine  Vereiterung  subcutaner, 
durch  schlechtes  Schuhwerk  entstandener  Schleimbeutel ;  eine  Vereiterung, 
die  zur  Perforation  der  Haut  und  andererseits  zum  Weiterschreiten  in  die 
Tiefe  fahrt. 

3.  Fttr  ein  Decubitalgeschwttr,  hervorgerufen  hauptsächlich  durch 
schlechtes  Schuhwerk,  sahen  Leplat  und  Streubel  das  Mal  perfo- 
rant an. 

4.  Nach  einer  Hypothese  von  Adelmann  sollten  geschwUrige  Ver- 
änderungen im  secretorischen  Apparat  der  Fusssohlenhaut  zu  solchen  Er- 
krankungen fahren. 

5.  Auf  die  Thatsache,  dass  Jodkalium  in  ihren  Fällen  Besserung  zur 
Folge  hatte,  gründeten  Pitha  und  Esmarch  die  Vermuthung,  dass  in 
vielen  Fällen  inveterirte  Lnes  die  Veranlassungsursache  sei.  Freilich  kommt 
diese  Ansicht  auch  nicht  ttber  eine  Vermuthung  hinaus,  denn  beide  Auto- 
ren konnten  bei  ihren  Beobachtungen  keine  sicheren  Erscheinungen  von 
Syphilis  nachweisen. 

6.  Eine  arteriosklerotische  Erkrankung  der  Oefässe  am  Fusse  fanden 
P6an  undLucain  häufig:  durch  eine  theil weise  Verlagerung,  oder  gar 
vollständige  Absperrung  der  Oefässlumina  wird  der  Ernährungszustand 
des  Fusses  bedeutend  herabgesetzt  und  nun  bedttrfe  es  nur  noch  geringer 
Sobädlicbkeiten,  um  ein  schwer  heilendes  Oeschwttr  hervorzurufen. 
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7.  Nach  Lncain  liegt  in  manchen  Fällen  Emholie  der  Fnssarterien 
sn  Grande. 

8.  Fischer  nennt  das  Mal  perforant  die  tiefste  und  bösartigste  Form 
der  neuroparalytischen  Verschwärang,  d.  h.  ein  Geschwür,  das  seine  pri- 
mlre  Ursache  in  Sensibilitfttssttf rangen ,  Nervenverletzangen,  Nearitiden 
Q.  s.  w.  hat,  wozu  dann  secundftr  als  eigentliche  Veranlassongsursacbe  ein 
Trauma  oder  eine  Drnckschftdlichkeit  treten  mnsc;  wie  solche  ja  durch 
aehleehtes  Schohzeug  intensiv  genug  ausgeübt  wird. 

9.  Wohl  die  eigenthflmlichste,  vielleicht  für  sehr  seltene  F&Ue  pas- 
lende  Erklärung  ist  die  von  Esthlander.  Seiner  Ansicht  nach  stellt 
jedes  Mal  perforant  ein  Ueberbleibsel  einer  überstandenen  oder  einen 
Abortivanfall  der  Lepra  dar,  analog  den  Leprageschwüren  an  anderen 
Körpertheilen. 

10.  Diabetes  wurde  zuerst  von  Puel  als  häufige  Ursache  des  Mal 
perforant  gekennzeichnet 

11.  Hanot^)  war  der  erste,  der  den  Zusammenhang  mit  Tabes 
dorsal is  nachwies. 

Wie  man  sieht,  herrschten  und  herrschen  noch  über  die  Aetiologie 
des  Hai  perforant  eine  erkleckliche  Anzahl  verschiedener  Ansichten.  Das 
Verwirrendste  dabei  war  aber  der  Umstand,  dass  die  meisten  Autoren  die 
TOD  ihnen  vertretene  und  meist  durch  Beobachtungen  gestützte  Ansicht 
als  die  allein  richtige  hielt;  nur  die  Minderzahl  zog  den  richtigen 
Sehluss,  dass  fast  jede  einzelne  der  oben  angeführten  Krankheiten  und 
Schädlichkeiten  Veranlassnngsursache  des  Mal  perforant  werden   könne. 

Und  doch  lassen  sich  die  scheinbar  so  verschiedenen  Anschauungen 
ganz  gut  unter  einem  gemeinsamen  Gesichtspunkt  zusammenfassen:  Dieses 
wohlcharakterisirte  Geschwür  entsteht  durch  schlechtes  Schubzeug,  stra- 
paziöse Fusstouren  u.  s.  w.  an  Füssen,  bei  denen  die  Widerstandsfähigkeit 
der  Haut  durch  Nervenverletzungen,  Sensibilitätsstörungen,  centrale  tro- 
phische  Störungen  (Tabes),  Diabetes,  Arteriosklerose  u.  s.  w.  herabge- 
setzt ist! 

Was  nun  das  Verhältniss  des  Mal  perforant  zur  Tabes  speciell  be- 
trifft, so  ist  zu  erwähnen,  dass  sich  Hanot^),  der  an  der  Hand  zweier 
Fälle  zum  ersten  Male  in  bestimmter  Weise  auf  diesen  Zusammenbang 
hinwies,  bald  eine  Anzahl  anderer  Autoren  mit  weiteren  Veröffentlichun- 
gen anschloss,  wie  Bernhardt^)  und  Ball  und  Thibierge^).  Letztere 
beiden  Autoren  sprachen  ihre  Ansicht  dahin  aus,  dass  das  Mal  perforant 
bei  Tabea  centralen  Ursprungs  sei,  d.  h.  seine  eigentliche  Ursache  in 
einer  Degeneration  des  Rückenmarks  habe,  die  ihrerseits  wieder  trophische 
Störungen  hervorriefe,  dass  dagegen  der  Gebrauch  schlechten  Schuhwerks 
nur  in  manchen  Fällen  seinen  Einfluss  übe  und  dann  nur  secundär  in- 
folge der  verminderten  ResistenziUiigkeit  der  Haut  und  der  darunter 
liegenden  Gewebe.  Ferner  machten  sie  die  Beobachtung,  dass  das  Mal 
perforant  ein  Frühsymptom  der  Tabes  dorsalis  ist,  ja  sogar  manchmal 
bei  Leuten  auftritt,  bei  denen  man  bis  dahin  gar  keinen  Verdacht  auf 
Tabes  hatte.  Weiterhin  wiesen  Ball  und  Thibierge  darauf  hin,  dass 
du  Mal  perforant  trotz  fortschreitenden  spinalen  Leidens  zur  Heilung 
kommen  könne. 

Viele  Autoren,  von  denen  ich  nur  Fayard^)  und  Dudley  Beane^) 
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heryorheben  will,  schlössen  sich  diesen  Sätzen  an,  ja  manche  hielten  das 
tabische  Mal  perforant  ftlr  die  häufigste  Form  dieses  Oeschwflrs.  Von 
diesen  fordert  Hinze'')  dringend  anf,  in  jedem  Falle  von  Mal  perforant 
gleich  nach  ^^den  anderen'^  Symptomen  von  Tabes  zu  forschen. 

Heryorgehoben  mass  werden,  dass  diese  Anschauungen,  die  der  Tabes 
eine  so  grosse  Rolle  in  der  Aetiologie  des  Mal  perforant  zuschrieben, 
nicht  unwidersprochen  blieben,  fanden  doch  z.  B.  Tuffier  und  Chi- 
pault^)  unter  51  Fällen  nur  7,  bei  denen  sich  ein  Zusammenhang  mit 
Tabes  nachweisen  liess.  Sicher  ist,  dass  das  BCal  perforant  nicht  zu  den 
häufigen  Symptomen  der  Tabes  dorsalis  gerechnet  werden  kann,  sondern 
das  HäufigkeitsYcrhältniss  dürfte  ein  ähnliches  sein,  wie  das  Vorkommen 
der  Arthropathien  und  spontanen  Fracturen  bei  diesem  Leiden,  um  so 
mehr  wird  die  Beschreibung  dreier  Fälle  von  Mal  perforant  bei  Tabes 
dorsalis  von  Interesse  sein,  zumal  dieselben  innerhalb  einer  verhältniss- 
mässig  kurzen  Zeit  auf  der  Heidelberger  medizinischen  Klinik  zur  Be- 
obachtung kamen. 

1.  Karl  S.,  31  Jahre  alt,  Tagelöhner. 

Anamnese:  Keine  neuropathische  oder  sonstige  Belastung.  1884 
Syphilis  mit  Secundärerscheinungen.  1887  ohne  besondere  Veranlassung 
nässendes  Geschwür  auf  der  Plantarseite  der  rechten  grossen  Zehe. 
Während  einer  militärischen  Uebung  wurde  er  dann  ohne  Erfolg  3  Wo- 
chen im  Militärlazareth  behandelt  1888  lancinirende  Schmerzen,  ge- 
ringe Unsicherheit  auf  den  Beinen,  von  1890  ab  Parästhesien  in  den 
Beinen.  1893  Heilung  des  Oeschwttrs  durch  Lapisätzung  in  der  medi- 
cinischen  Klinik  in  Heidelberg,  doch  brach  das  Geschwür  bald  wieder  auf. 

Status  praesens.  Von  Seiten  der  inneren  Organe  liegt  nichts  Ab- 
normes vor,  Urin  und  Stuhlgang  sind  regelmässig,  ohne  Beschwerden. 
Im  Uebrigen  finden  sich  die  Erscheinungen  einer  Tabes  im  Beginn  des 
ataktischen  Stadiums:  Erloschene  Sehnenreflexe,  Hautreflexe  erhalten, 
geringe  Abstumpfung  der  Sensibilität  und  Temperaturempfindung  an  den 
Beinen,  leichte  Ataxie,  Romberg'sches  Phänomen,  reflectorische  Pupillen- 
starre  und  Myosis  beiderseits.  Gang  nur  ganz  wenig  ataktisch.  An  der 
grossen  Zehe  findet  sich  ein  etwa  bohnengrosses,  mit  schar- 
fen Rändern  umgebenes,  nicht  eiterndes  Geschwür,  das  nur 
wenig  vertieft  ist.    Appetit  und  Schlaf  sind  gut,  keinerlei  Schmerzen. 

Die  Behandlung  bestand  vom  21.  September  1893  ab  in  einer 
Inunctionscur  ä  4,0.  Femer  wird  die  Wunde  an  der  grossen  Zehe  mit 
feuchtem  Sublimatgazeverband  abwechselnd  mit  trockener  Jodoformgaze 
behandelt,  schliesst  sich  aber  nicht. 

Erst  nach  1  Vs  monatlicher  Behandlung  tritt  eine  allmähliche  Ver- 
narbung des  Geschwürs  ein;  die  verdickten  Ränder  werden  mit  dem 
Messer  abgetragen.  Vollständige  Verheilung  des  Mal  perforant  am  6.  Ja- 
nuar 1894.     Es  wurden  im  Ganzen  40  Inunctionen  gemacht. 

2.  Fritz  0.,  3 6 jähriger,  verheiratheter  Uhrmacher. 
Anamnese:  Eltern  und  5  Geschwister  sind  gesund,  eine  Schwester 

leidet  an  Hysterie.  In  der  Familie  sonst  keine  neuropathische  Belastung. 
1880  Schanker  mit  Secundärerscheinungen.  Im  Jahre  1886  heirathete 
Patient.     18S8   hatte  seine  Frau  eine  Fehlgeburt,  doch  soll  sie  weder 
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vor,  noch  nach  dieser  Oebnrt  loetische  Erscheionngen  gehabt  haben. 
Spftter  trat  keine  Frühgebort  mehr  ein.  1890  Harnbeschwerden,  Schmer- 
zen der  Blasengegend  and  hartnäckige  Verstopfong;  gleichzeitig  Zittern 
in  den  Beinen,  blitzartige  Schmerzen  im  ganzen  Körper,  Parästhesien  an 
den  Extremitäten,  Unsicherheit  anf  den  Beinen,  besonders  in  der  Dnnkel- 
beit,  flüchtiges  Doppelsehen.  * 

StatOB  praesens  (23.  Januar  1894).  Mittelkräftiger  Mann.  An  beiden 
Znngenrändern  je  eine  weissliche  Narbe ;  am  Penis  keine  narbigen  Stellen. 
Im  Nacken  zahlreiche,  bohnengrosse,  weissliche  Verfärbungen.  Cervical- 
drttsen  links  geschwollen.  An  der  linken  grossen  Zehe  findet 
sich  ein  Mal  perforant.  Die  inneren  Organe  ohne  Besonderheit. 
Die  rechte  Pupille  etwas  weiter  als  die  linke,  doch  reagiren  beide  auf 
Licbteinfall.  Von  Seiten  der  übrigen  Hirnnerven  nichts  Pathologisches. 
Motilität  und  Sensibilität  der  oberen  Extremitäten  intact.  An  den  Beinen 
massiger  Orad  von  Ataxie,  Romberg'sches  Phänomen.  Verlangsamte 
Schmerzempfind nng,  herabgesetzte  Tastempfindung,  Fehlen  der  Sehnen- 
reflexe der  Beine.  Es  handelt  sich  also  um  Tabes  dorsalis  mit  Mal 
perforant. 

Ordination:  Schmierkur  ä  4,0  g.  Das  Mal  perforant  wird  täglich 
mit  feuchter  Sublimatgaze  verbunden.  Weiterhin  werden  die  harten  Epider- 
misränder  um  das  Mal  perforant  abgetragen,  Verband  mit  essigsaurer  Thon- 
erde.  Das  Geschwür  verflacht  sich  allmählich  und  ist  am  9.  März  zu- 
geheilt, so  dass  Patient  entlassen  werden  kann.    38  Inunctionen  in  Ganzen. 

Am  8.  Mai  desselben  Jahres  Wiederaufnahme,  da  die  Tabes  weitere 
Fortschritte  gemacht  hatte  und  auch  das  Mal  perforant  wieder  aufgebro- 
chen war.  Trotz  sorgfältiger  Schonung  und  täglichem  Verband  mit  essig- 
saurer Thonerde  verheilte  das  Geschwür  nicht  völlig,  so  dass  Patient,  da 
Such  sonst  sein  Befinden  sich  nicht  besserte,  am  12.  Juni  auf  Wunsch 
entlassen  werden  musste. 

8.  Peter  H.,  Knecht,  49  Jahre  alt. 

Anamnese:  Todesursache  der  Eltern  unbekannt,  2  Geschwister 
leben  und  sind  gesund.  Der  frUher  immer  gesunde  Patient  hatte  vor 
25  Jahren  ein  Ulcus  penis.  Von  Secundärersclieinungen  weiss  er  Diclits. 
Im  Februar  d.  J.  trat  an  der  kleinen  Zehe  auf  der  linken  Fusssohle  eine 
Anschwellung  auf,  die  aufbrach  und  viel  Eiter  entleerte.  Unter  Spital- 
bebandlnng  erfolgte  schon  in  1 4  Tagen  vollständige  Heilung.  Doch  schon 
nach  wenigen  Tagen  brach  die  kaum  vernarbte  Wunde  wieder  auf;  Patient 
musste  wieder  Spitalbehandlung  aufsuchen  und  fand  dann  erst  nach  6  Wo- 
chen die  gewünschte  Heilung.  August  dieses  Jahres  schwoll  der  Fuss 
wieder  stark  an,  das  alte  Geschwür  bildete  sich  wieder  und  daneben  ein 
zweites  am  Ballen  unterhalb  der  grossen  Zehe.  Seit  10  Jahren  „Rheu- 
matismus^',  bestehend  in  „durchschiessendcn^^  Schmerzen. 

StatüB  praesens.  Kräftig  gebauter  Mann.  Die  Leistendrüsen^  beson- 
ders die  links,  bohnengross  und  hart.  Die  linke  Pupille  zeigt  eine  kleine 
Verziehnng  am  äusseren  Sector,  reagirt  nicht  auf  Lichteinfall.  Die  rechte 
Pupille  reagirt,  aber  sehr  träge.  An  den  oberen  Extremitäten  leichte, 
an  den  unteren  stärkere  Ataxie,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  geringe  Herab- 
setzung der  Schmerzempfindlichkeit.    Auf  der  Fusssohle  über  dem  linken 
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Orosssehenballen  bemerkt  man  ein  pfennigstttckgroaBes,  in  die  Tiefe  gehen- 
des Oeechwttr,  in  dessen  Grnnd  die  Sonde  auf  den  Knochen  stösst.  Am 
Kleinzehenballen  ein  weiteres,  etwas  grösseres  Geschwflr.  Beide  secer- 
niren  gering,  die  Umgebung  ist  nicht  entzündet,  ihre  Sensibilität  herab- 
gesetzt 

Ordination:  SAimierkur.  Die  Oeschwüre  werden  mit  Argent  nitr. 
geätzt,  das  Rückenmark  galvanisirt.  Bei  dieser  Behandlung  heilten  die 
Oeschwüre  in  3  Wochen,  das  sonstige  Befinden  hat  sich  kaum  geändert. 
Patient  ist  zur  Zeit  noch  in  Behandlung. 

Aus  dem  Mitgetheilten  ergiebt  sich  ungezwungen  eine  Bestätigung 
der  Angaben  von  Ball  und  Thibierge,  dass  das  Mal  perforant  das 
erste  auffallende  Symptom  der  Tabes  dorsalis  sein  kann,  wie  auch  dass 
dasselbe  heilen  kann,  ohne  dass  der  Oang  des  spinalen  Leidens  im  üebrigen 
besonders  veriUidert  ist.  Und  doch  kann  man  sich  dem  Eindruck  nicht 
ganz  verschliessen,  dass  in  unseren  Fällen  die  Heilung  der  Oe- 
schwüre durch  Schmierkur  günstig  beeinflusst  wurde,  denn 
sie  heilten  ohne  chirurgischen  Eingriff.  Und  gerade  dieser  Ausgang  ver- 
anlasste uns  in  erster  Linie,  die  Fälle  in  Kürze  mitzutheilen.  Leugnen 
kann  man  natürlich  nicht,  dass  die  äussere  Behandlung  wohl  ebenfalls 
zur  Heilung  der  Geschwüre  beigetragen  hat.  Ausserdem  ist  der  thera- 
peutische Erfolg  der  Schmierkur  in  Einklang  zu  bringen  mit  den  Erfah- 
rungen von  Pitha  und  Esmarch,  die  Mal  perforant  unter  Jodkali* 
behandlung  heilen  sahen  und  deshalb  auf  eine  inveterirte  Lues  schlössen. 

Was  zum  Schluss  die  Häufigkeit  des  auf  Tabes  basirenden  Mal  per- 
forant betrifft,  so  genügen  zwar  unsere  Mittheilungen  nicht,  um  die  an  der 
Hand  so  imponirenden  Zahlenmaterials  aufgestellten  Behauptungen  Tnf- 
fier^s  und  Ohipault*s  von  der  Seltenheit  des  Zusammenhangs  beider 
Erkrankungen  zu  entkräften,  aber  sie  beweisen  doch  wieder  aufs  NenC; 
dass  der  Zusammenhang  beider  zum  Mindesten  nicht  selten  ist. 
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X. 
Besprechungen, 


W.  Biedermann;  Elektropbysiologie.    Jena^  Fischer  1895.  1.  Ab- 
theilung VIII,  440  S.  2.  Abtheilung  S.  441—857. 

Unter  der  Bezeichnung  ^yElektrophysiologie^'  versteht  Biedermann 
die  Lehre  einerseits  von  der  elektrischen  Erregung  der  reizbaren  Theile, 
und  andererseits  von  den  elektromotorischen  Wirkungen  der  letzteren.  Man 
wird  dem  Herrn  Verfasser  nur  darin  beistimmen  können,  dass  die  beiden 
Gebiete  ein  zusammenhängendes  Ganze  bilden,  und  man  wird  ihm  auch 
darin  beipflichten,  dass  eine  ausführliche  Darstellung  desselben  sehr  zeit- 
gemäss  war.  Das  Buch  behandelt  von  den  Muskeln  beginnend,  zunächst 
Bau  und  Structur  derselben,  sodann  die  Formänderung  bei  der  Thätig- 
keit,  ferner  die  elektrische  Reizung,  endlich  die  elektromotorischen  Wir- 
kungen der  Muskeln.  Es  folgt  ein  Kapitel  tlber  die  elektromotorischen 
Wirkungen  von  Epithel-  und  Drüsenzellen  und  eines  über  die  gleichen 
Erscheinungen  an  Pflanzenzellen. 

Die  folgenden,  die  Nerven  behandelnden  Theile  umfassen  wieder  Bau 
and  Structur,  Erregungsleitung  und  Erregbarkeit,  die  elektrischen  Erre- 
gungen, endlich  die  elektromotorischen  Wirkungen  der  Nerven.  Eine  aus- 
führliche Darstellung  ist  den  elektrischen  Fischen  gewidmet,  ein  kurzes 
6chlu88kapitel  behandelt  die  elektrischen  Vorgänge  im  Auge. 

Das  Werk  kann  ohne  Zweifel  Jedem,  der  sich  über  die  behandelten 
Gebiete  zu  unterrichten  wünscht,  sowohl  zum  Nachschlagen  als  zum  zu- 
sammenhängenden Studium  angelegentlich  empfohlen  werden.  Die  Dar- 
stellung ist  eine  klare  und  verständliche;  sie  wird  durch  gut  gewählte 
Abbildungen  unterstützt.  Die  Darstellung  darf  ferner,  sogar  in  hervor- 
ragendem Grade,  eine  objective  genannt  werden.  Der  Verfasser  ist  be- 
strebt, neben  der  ausführlichen  und  nachdrücklichen  Entwicklung  eigener 
theoretiacher  Anschauungen  auch  die  Meinungen  Anderer  in  vollem  Maasse 
zu  Worte  kommen  zu  lassen.  Man  wird  sogar  stellenweise  versucht  sein 
zu  fragen,  ob  nicht  die  referirende  Form,  in  der  dies  geschieht,  etwas 
ermüdend  wirke  und  die  Lesbarkeit  des  Buches  beeinträchtige.  Billige 
Benrtheilung  wird  indessen  berücksichtigen  müssen,  dass  bei  der  that- 
sächlichen  Unfertigkeit  des  Gebietes  ein  anderes  Verfahren  auf  sehr  grosse 
Schwierigkeit  gestossen  sein  würde.  Die  Zeit,  in  der  sich  das  grosse  Ma- 
terial durchweg  nach  leitenden  Grundgedanken  durchsichtig  gruppiren 
Hess,  ist  eben  wohl  noch  nicht  gekommen. 
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Der  Fachmann  insbesondere  wird  dem  Verfasser  die  eingehende  Be- 
rücksichtigung der  Versnchsergebnisse  wie  der  Anschauungen  vieler  Au- 
toren Dank  wissen;  auch  die  jeden  Abschnitt  beschliessenden  Literatur- 
verzeichnisse seien  besonders  anerkannt. 

Was  die  Wahl  des  Stoffes  anlangt,  so  findet  man  bezüglich  derjenigen 
Punkte,  die  man  von  einer  Eiektrophysiologie  erwartet,  fast  durchweg 
ausführliche  und  vollständige  Darstellungen,  bei  denen  auch  in  der  Be- 
rücksichtigung der  älteren  Literatur  weit  genug  und  nicht  zu  weit  ge- 
gangen ist.  Vorzugsweise  eingehend  ist  die  elektrische  Reizung  der  Mus- 
keln behandelt,  in  welchem  Abschnitte  der  Verf.  noch,  zum  grossen  Theil 
auf  eigene  Beobachtungen  gestützt,  zu  bestimmten  Formnlirungen  der 
Grundgesetze  gelangt.  Ausführlicli  behandelt  sind  auch  die  mechanischen 
Verhältnisse  der  Muskelthätigkeit  (isotonische  und  isometrische  Zuckungen, 
Summation,  Tetanus  u.  s.  w.).  Nur  zu  billigen  wird  es  sein,  dass  Verf. 
sich  eines  besonderen  Capitels  über  die  methodischen  Hülfsmittel  ent- 
halten und  darauf  beschränkt  hat,  die  der  neueren  Zeit  angehörigen  Appa- 
rate (z.  B.  Capillar-Elektrometer  und  Rheonom)  im  Gange  der  Darstel- 
lung kurz  zu  erläutern.  Besonders  dankenswerth  erscheint  die  eingehende 
Berücksichtigung  auch  aller  derjenigen  Thatsachen,  die  sich  nicht  auf 
die  von  Alters  her  zumeist  untersuchten  Organe  beziehen.  Die  neuerdings 
mit  Recht  betonte  Nothwendigkeit,  durch  vergleichend  physiologische  Unter- 
suchungen ein  reicheres  und  vielgestaltigeres  Material  an  Thatsachen  zu 
gewinnen,  ist  in  erfreulicher  Weise  zur  Geltung  gekommen,  wie  sich 
dies  nach  der  Arbeitsrichtung  des  Verfassers  selbst  ja  erwarten  Hess. 
Von  Vielen  wird  gewiss  z.  B.  die  Bearbeitung  der  elektrischen  Organe,  der 
Berücksichtigung  der  Pflanzenzellen,  des  Galvanotropismus,  Roux*s  „mor- 
phologische Polarisationen^'  n.  s.  w.  besonders  angenehm  empfunden 
werden. 

Nicht  um  zu  tadein,  sondern  als  unmaassgeblicher,  vielleicht  bei  einer 
zweiten  Auflage  zu  berücksichtigender  Wink  sei  bemerkt,  dass  die  galva- 
nischen Erscheinungen  in  der  Hirnrinde  soweit  ich  finde  gar  nicht  er- 
wähnt worden  sind.  Auch  die  pathologischen  Verhältnisse  der  sogen. 
Entartungsreaction  hätten  wohl  etwas  mehr  Berücksichtigung  verdient, 
als  die  kurze  ablehnende  Kritik  der  betreffenden  Beobachtungen.  Zum 
mindesten  wäre  eine  Erläuterung  der  eigenartigen  Verhältnisse  der  Strom- 
dichte bei  den  für  den  Menschen  benutzten  Reizungsmethoden  werthvoll 
und  noch  im  allgemeineren  Sinne  von  Interesse  gewesen.  Sodann  noch  eins. 

Die  Natur  der  Sache  bringt  es  mit  sich,  dass,  soweit  die  Nerven 
in  Betracht  kommen,  die  Thätigkeitserscheinungen  durch  eine  Darstellung 
der  elektrischen  Vorgänge  fast  erschöpfend  behandelt  werden  kOnnen. 
Beim  Muskel  liegen  die  Dinge  natürlich  anders  und  der  Verf.  hat  dem- 
gemäss  die  mechanische  Erscheinungsweise  der  Muskelthätigkeit,  die  Ab- 
hängigkeit derselben  von  der  Art  des  elektrischen  Reizes,  von  Belastung 
und  Widerstand,  Temperatur ,  Ermüdung  u.  s.  w.  ausführlich  behandelt. 
Da  erhebt  sich  denn  die  Frage,  weshalb  die  Gesammtheit  der  myothermi- 
schen  Erscheinungen  ausgeschlossen,  und  (was  wohl  damit  zusammenhängt) 
auch  die  chemische  Seite  der  Muskelthätigkeit  nur  gestreift  worden  ist 
Jedenfalls  wurzeln  ja  in  der  Anschauung,  dass  bei  der  Muskelthätigkeit 
chemische  Spannkräfte  zum  Theil  in  Wärme  und  zum  Theil  in  mechani- 
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sehe  Arbeit  umgesetzt  werden ,  die  wichtigsten  und  interessantesten 
Probleme,  und  in  den  Rahmen  einer  ,,Elektrophysiologie'^  gehört  wohl 
fals  Effekt  elektrischer  Reizung)  die  Erwärmung  des  Muskels  mit  gleichem 
Rechte  wie  die  Verkürzung.  Indessen  dürfen  wir  mit  dem  Verf.  über 
die  Art,  wie  er  seine  Aufgabe  abgegrenzt  hat,  nicht  richten.  Muss  doch 
jede  derartige  Bearbeitung  ihre  Grenzen  mehr  oder  weniger  willkürlich 
fixiren.  So  wie  es  ist,  ist  das  Werk  jedenfalls  eine  werthvolle  Bereiche- 
mng  der  physiologischen  Literatur,  aus  der  auch  der  Pathologe  in  reichem 
Maasse  Belehrung  und  Anregung  schöpfen  kann. 

J.  V.  Kries  (Freiburg  i.  B.). 


2. 
Studien    über    Hysterie.     Von    Dr.  Jos.  Breuer  und  Dr.  Sigm. 
Freud  (Wien).  Leipzig  und  Wien,  Franz  Deuticke.    1895.  269  S. 

Das  vorliegende  Buch,  welches  eine  Reihe  einzelner  Aufsätze  zur 
Pathologie  und  Therapie  der  Hysterie  enthält,  ist  ein  erfreulicher  Beweis 
dafür,  dass  die  Anschauung  von  der  psychogenen  Natur  der  hysterischen 
Krankheitserscheinungen  immer  mehr  und  mehr  Verbreitung  und  Aner- 
kennung unter  den  Aerzten  findet.  Beide  Verfasser  haben  mit  viel  Ge- 
schick und  psychologischem  Scharfsinn  einen  tieferen  Einblick  in  den 
Seelenzustand  der  Hysterischen  zu  gewinnen  gesucht  und  ihre  Ausfüh- 
rangen  bieten  manches  Interessante  und  Anregende  dar. 

In  dem  wesentlich  theoretischen  dritten  Abschnitt  des  Buches 
(8.  161 — 221)  hat  J.  Breuer  den  Versuch  gemacht,  „aus  unseren  heu- 
tigen EcDUtnissen  die  Hysterie  synthetisch  zu  construiren'^  Dieser 
Ausdruck  erregt  von  vorn  herein  Bedenken ,  weil  man  es  doch  für  er- 
spriesslicher  halten  sollte,  dem  Wesen  der  Hysterie  auf  dem  Wege  einer 
genauen  klinisch- psychologischen  Analyse  ihrer  Erscheinungen  näher  zu 
treten.  Allein  der  Ausdruck  entspricht  in  der  That  dem  Verfahren 
Breuer''s,  deutet  aber  damit  zugleich  auf  eine  meines  Erachtens  vor- 
handene nicht  nur  formale,  sondern  auch  inhaltliche  Schwäche  seiner  Er- 
örterungen hin.  Anstatt  von  der  einfachen  ärztlichen  Erfahrung  auszu- 
gehen und  auf  dem  Boden  der  thatsächlichen  Beobachtung  zu  bleiben, 
beginnt  Breuer  mit  der  „intracerebralen  tonischen  Erregung",  stellt  die 
„Thatsache'^  fest,  dass  „im  Organismus  die  Tendenz  zur  Constanterhal- 
tung  der  intracerebralen  Erregung  besteht",  bespricht  dann  die  Affect- 
Reactionen  und  erklärt  gewisse  hysterische  Erscheinungen  damit,  dass  der 
nrsprüngliche  Affect  in  einem  „abnormen  Reflex  entladen  wird",  wobei 
eme  sogen,  „hysterische  Conversion"  entsteht.  Die  Entladung  der  Affect- 
bewegung  folgt  dem  „Princip  des  geringsten  Widerstandes".  Zwischen 
dem  Affect  und  seinem  Reflex  liegen  manchmal  Reihen  anderer  associirter 
Vorstellungen;  das  ist  „die  Determinirung  durch  Symbolik".  Wird  der 
Erregung  der  Ausweg  versperrt,  so  entstehen  die  „hysterischen  Reten- 
tionsphänomene^'  u.  s.  w.  Alle  diese  Ausführungen  enthalten  sicher  manche 
treffende  und  anregende  Gedanken,  welche  aber  meist  in  viel  zu  grosser 
Verallgemeinerung  und  dabei  in  einer  eigenthümlich  gesuchten  Ausdrucks- 
weise vorgebracht  werden.     Mir  scheint,  das  Meiste  hätte  viel  einfacher, 
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natttriioher  und  yentändlicher  gesagt  werden  können.  Wenn  es  gewiae 
richtig  iat,  was  Breuer  selbst  betont,  dass  psychologische  Gegenstände 
anch  in  der  Sprache  der  Psychologie  abgehandelt  werden  müssen,  so  kann 
diese  Sprache  dadurch  nicht  an  Klarheit  gewinnen,  dass  sie  fortwährend 
eine  Menge  unnöthiger  Fremdwörter  gebraucht  (ausser  den  erwähnten 
B.  B.  noch  ,,Usur  der  Vorstellungen'^ ,  ,,Oonvertirung  in  ein  somatisches 
Phänomen^'  u«  v.  a«),  welche  vielleicht  den  Schein  wissenschaftlicher  Ver- 
tiefung hervorrufen,  in  Wirklichkeit  aber  nur  die  einfache  klare  Auf- 
fassung der  thatsächlichen  Bewusstseinsvorgänge  erschweren  und  ver- 
dunkeln. 

Die  therapeutischen  Anschauungen  der  Verfasser  gipfeln  in 
dem  Satze,  dass  die  meisten  hysterischen  Erscheinungen  auf  eine  be- 
stimmte psychische  Veranlassung  (irgend  ein  aufregendes  Erlebniss  oder 
dgl.)  zurückzufahren  seien,  wobei  aber  das  afficirende  Ereigniss  nicht  ge- 
nügend „abreagirt"  und  in  dem  Oedächtniss  der  Kranken  für  gewöhnlich 
nur  in  geringem  Maasse  vorhanden  ist.  Erst  in  der  Hypnose  gelingt 
es,  die  Erinnerung  an  das  ursprüngliche  psychische  Trauma  in  voller  Leb- 
haftigkeit wachzurufen  und  nun  den  „nicht  abreagirten  Vorstellungen" 
durch  ausführliche  Aussprache  von  Seiten  der  Kranken  freien  Ablauf  zu 
gestatten.  Durch  Suggestion  oder  durch  langsame  üeberführung  ins  nor- 
male Bewusstsein  erfahren  die  Affeot- Vorstellungen  ihre  nothwendige  asao- 
ciative  Correctur  und  verlieren  damit  ihre  krankhaften  Wirkungen.  Durch 
mehrere  ausführliche  Krankengeschichten  schwer  Hysterischer  wird  dies 
Verfahren  practisch  erläutert.  Dass  dasselbe  auf  einer  richtigen  und  feinen 
psychologischen  Auffassung  mancher  Fälle  von  schwerer  Hysterie  be- 
ruht und  daher  unter  Umständen  gewiss  von  therapeutischem  Erfolg  be- 
gleitet sein  kann,  will  ich  gern  zugeben.  Nur  gegen  die  allgemei- 
nere Anwendung  eines  derartigen  ärztlichen  Verfahrens  kann  ich  einige 
Bedenken  nicht  unterdrücken.  Dieselben  betreffen  nicht  nur  die  von  mir 
und  Anderen  wiederholt  gemachten  grundsätzlichen  Einwände  gegen  jede 
ausgedehntere  Anwendung  des  Hypnotismus  zu  Heilzwecken,  sondern  ganz 
besonders  das  von  den  Verfassern  befolgte,  oben  kurz  skizzirte  Verfahren. 
Dieses  verlangt,  wie  die  Verfasser  selbst  hervorheben,  eine  oft  bis  in  die 
kleinsten  Einzelnheiten  eindringende  Erforschung  der  privaten  Verhält- 
nisse und  Erlebnisse  der  Kranken.  Ich  weiss  nicht,  ob  man  unter  allen 
Umständen  ein  derartiges  Eindringen  in  die  intimsten  privaten  Angelegen- 
heiten auch  von  Seiten  des  ehrenhaftesten  Arztes  für  erlaubt  erachten 
darf.  Am  bedenklichsten  finde  ich  dieses  Eindringen,  wenn  es  sich  um 
sexuelle  Verhältnisse  handelt  und  die  Verfasser  betonen  wiederholt,  dass 
es  sich  vorzugsweise  oft  um  solche  gehandelt  hat.  Zweitens  kann  ich 
aber  auch  meine  Zweifel  darüber  nicht  unterdrücken,  ob  das,  was  aus 
den  Kranken  im  hypnotischen  Zustande  heransezamiDirt  wird,  auch 
immer  genau  der  Wirklichkeit  entspricht.  Ich  fürchte,  dass  manche  Hyste- 
rische dabei  ihre  Phantasie  walten  lassen  und  Romane  erfinden  werden. 
Nur  zu  leicht  könnte  der  Arzt  dann  in  eine  recht  schiefe  Position 
gerathen.  Kurz  und  gut,  wenn  ich  anch,  wie  gesagt,  die  Erfolge  der 
Methode  in  den  geschickten  Händen  der  Herren  Breuer  und  Freud 
anerkenne,  zur  Nachahmung  kann  ich  die  Methode  nicht  unbedingt  em- 
pfehlen und  vor  Allem  zweifle  ich  nicht  im  Geringsten  daran,  dass 
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mit  einer  verständigen  directen  psychischen  Behandlung  ohne  alle  Hypnot^e 
nnd  ohne  zu  detaillirtes  Eingehen  auf  den  ^^eingeklemmten  Affect^^  ganz 
dasselbe  erreichen  kann.  Strümpell. 


3. 
Die  progressive  Mnskelatrophie.     Von  W.   E.  Roth.     Bd.  I. 
Moskau,  1S95.     478  S.  u.  10  Tafeln.    (Russisch.) 

Der  durch  seine  neurologischen  Arbeiten  bereits  vortheilhaft  bekannte 
Autor;  Privatdocent  an  der  Kaiserlichen  Universität  in  Moskau,  hat  eine 
nmfassende  monographische  Bearbeitung  der  verschiedenen  Formen  des 
progressiven  Muskelschwundes  unternommen.  Der  vorliegende  erste  Band 
enthält  eine  sehr  ausführliche  und  genaue  historische  Einleitung  und  dann 
eine  lange  Reihe  eigener  Beobachtungen  des  Verfassers  —  im  Ganzen 
SS  Fälle,  zum  grössten  Theil  zur  Dystrophia  muscularis  gehörig,  zum  Theil 
aber  auch  zur  spinalen  progressiven  Muskelatrophie,  zur  amyotrophischen 
Lateralsclerose ,  zur  centralen  Gliose  u.  a.  Von  besonderer  Bedeutung 
sind  die  drei  Fälle,  bei  denen  die  Autopsie  und  die  mikroskopische  Unter- 
suchung der  Muskeln  und  des  Nervensystems  möglich  war  (zwei  Fälle 
von  Dystrophie,  ein  Fall  von  amyotrophischer  Lateralsclerose).  Den 
Schlnss  des  Bandes  bildet  eine  Bibliographie,  welche  auf  70  Seiten  die 
genauen  Titel- Angaben  von  nicht  weniger  als  1176  Arbeiten  über  pro- 
gressive Muskelatrophie  enthält !  Die  zusammenfassende  Bearbeitung  des 
gesammten  klinischen  und  anatomischen  Materials  wird  der  folgende  Band 
bringen. 

Es  wäre  wUnschenswerth ,  dass  die  werthvolle,  mit  grösstem  Fleiss 
ausgeführte  Arbeit  durch  eine  deutsche  oder  französische  Uebersetzung 
auch  einem   weiteren   ärztlichen  Leserkreise  zugänglich  gemacht  würde. 

Strümpell. 


4. 
Gehirntumoren.  —  Rückenmarkstumoren.  Von  L.  Bruns 
(Hannover).  Separat- Abdrücke  aus  dem  Band  V  der  encyclopädi- 
schen  Jahrbücher,  bez.  der  IIL  Auflage  der  Real-Encyclopädie 
der  gesammten  Heilkunde,  herausgegeben  von  A.  Eulenburg. 
Wien  und  Leipzig,  Urban  und  Schwarzenberg,  1895. 

Wir  machen  unsere  Leser  an  dieser  Stelle  auf  die  beiden  oben  ge- 
nannten werthvollen  Arbeiten  aufmerksam.  Auf  Grund  ausgedehnter 
eigener  Erfahrungen  und  eingehender  Benutzung  der  neueren  Literatur 
giebt  der  Verfasser  eine  vorzügliche,  manclies  Neue  bietende  Darstellung 
der  Pathologie  der  Gehirn-  und  Rückenmarkstumoren,  sowie  insbesondere 
anch  eine  kritische  üebersicht  über  die  neueren  chirurgisch-therapeutischen 
Bestrebungen  auf  diesem  Gebiete.  StrümpeU. 
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Die  Mehrheit  geistiger  PersÖDlichkeiteD  in  Einem  Indivi- 
dnnm.  Eine  psychologische  Studie  von  Dr.  S.  Land  mann. 
Stattgart,  Ferd.  Enke,  1894.     186  S. 

Verfasser  wendet  sich  gegen  die  Lehre  vom  doppelten  Bewosstsein, 
wie  sie  bekanntlich  von  den  modernen  Vertretern  der  französischen  Psycho- 
logie,  vereinzelt  auch  in  Deutschland,  als  ein  Beitrag  zur  Lösung  des 
Ich-Problems  vertreten  wird,  um  an  ihre  Stelle  eine  einfache  psycho- 
physiologische Erklärung  der  eikischlägigen  Beobachtungen  zu  setzen. 
Jene  Hypothese  wurzelt,  wie  bekannt,  in  gewissen  Erscheinungen,  wie 
sie  fast  ausschließslich  der  Hysterie,  der  Hypnose  und  der  Suggestion 
eigen  sind,  die  aber  aus  guten  Gründen  von  dem  Gros  der  deutschen 
Forscher  nur  ungern  zur  Aufhellung  psychologischer  Fragen  herangezogen 
werden.  Indess  Verfasser  lässt  dieses  Forschungsmaterial  und  die  au- 
gestellten Experimente  an  sich  unangetastet  und  wirft  sieh  mit  seiner 
Kritik  lediglich  auf  die  daraus  gezogenen  hypothetischen  Folgerungen  zu 
Gunsten  der  Lehre  vom  Doppelbewusstsein,  und  diese  sind  ja  in  der  That 
von  mehr  als  einer  Seite  her  angreifbar.  Allem  was  Verfasser  dafür 
bietet,  ist  nur  zum  Theil  befriedigender.  Unbedingt  anzuerkennen  ist 
seine  nüchterne  psychologische  Betrachtungsweise,  wie  er  sie  Angesichts 
der  auch  jetzt  noch  immer  so  gern  zu  Wundern  aufgeputzten  Erschei- 
nungen im  wohlthuenden  Gegensatz  zu  der  im  anderen  Lager  vorherr- 
schenden mystisch  angehauchten  Interpretationsmanier  zu  bewahren  weiss. 
Dagegen  ist  der  vom  Verfasser  aufgestellte  psycho-physiologische  Gehim- 
mechanismus  zum  einen  Theil  dem  gegenwärtigen  Stand  unseres  Wissens 
nicht  mehr  entsprechend,  zum  anderen  viel  zu  einfach  gedacht.  Denn 
wenn  man  —  und  sei  es  auch  unter  Anlehnung  an  Meynert's  Autorität  — 
ziemlich  willkürlich  die  überdies  hier  in  recht  anfechtbarer  Weise  grup- 
pirten  psychischen  Grunderscheinungen  auf  corticale  und  subcorticale 
Centren  überträgt  und  dann  je  nach  Erfordemiss  bald  diesen,  bald  jenen 
Gehimtheil  ausser  Activität  treten  lässt,  so  kann  man  mit  solch  einem 
Schema  Alles  erklären;  für  die  Vertiefung  unserer  Einsicht  in  die  ein- 
schlägigen Seelenvorgänge  springt  dabei  aber  nur  wenig  heraus. 

Specht- Erlangen. 

6. 
Der  Geschlechtstrieb.     Eine  social-medicinische  Studie  von  Prof. 
Dr.  Alfred  He  gar  in  Freibui«.    Stuttgart,  Ferd.  Enke.    1894. 
154  S. 

Es  ist  ein  ungemein  interessantes  und  unser  deutsches  Volk  mehr 
wie  jedes  andere  angehendes  Stück  Socialmedicin,  das  Verfasser  in  diesem 
trefflichen  Buch  einer  eingehenden  Untersuchung  unterzieht,  wobei  er 
den  bekannten  Phantastereien  BebeFs,  wie  dieser  sie  in  seinem  viel- 
gelesenen Buche  „Die  Frau  und  der  Sozialismus''  mit  der  Prätension 
wissenschaftlicher  Stichhaltigkeit  predigt  und  wie  sie  nicht  bloss  von 
seinen  politischen  Anhängern  gläubig  hingenommen  werden,  bös  auf  den 
Leib  rückt.      Trotz  des  unvermeidlichen,  kritisch  sorgsam  gesichteten 
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stetistiflchen  ZahleDmateriaU  bildet  das  Buch  in  seiner  klaren^  schlichten 
DictioD  eine  ansprechende  Lectttre.  Das  Resultat,  dass  Maassbalten  in 
der  Befriedigung  des  Geschlechtstriebes  das  einzig  Richtige  ist  fUr  das 
Indiyiduam,  wie  ftlr  die  Gesellschaft;  scheint  freilich  auf  den  ersten  Blick 
recht  selbstverständlich  y  und  doch  ist  es  nicht  so.  Denn  von  BebeFs 
Lehre  von  der  uneingeschränkten  Geschlechtsbefriedigung  ganz  zu  schwei- 
gen,  wirkt  das  biblische  ;;Seid  fruchtbar  und  mehret  euch''  auch  heute 
noch  auf  gläubige  und  ungläubige  Gemtither  in  dem  Sinn,  dass  möglichst 
zahlreiche  Nachkommenschaft  als  ein  Glück  ganz  besonderer  Art  an- 
gesehen wird  und  dass  auf  gewisse  Sprösslingszahlen  die  Volkssitte  förmlich 
Prämien  setzt.  Die  weitere  Forderung  des  Verfassers,  bei  Eheschliessung 
die  Grundsätze  rationeller  Zuchtwahl  nicht  ausser  Acht  zu  lassen,  ge- 
winnt jetzt  auch  anderwärts  mehr  und  mehr  an  Boden,  freilich  vorerst 
nur  in  Büchern;  sie  unter  die  grossen  Massen  zu  bringen,  soll  Aufgabe 
aUer  Einsichtigen  sein.  Specht- Erlangen. 

7. 

Die  Retina  der  Wirbelthiere.  Nach  Arbeiten  von  3.  Ramon  y  Cajal. 
Zusammengestellt,  übersetzt  und  mit  Einleitung  versehen  von  Rieh. 
Greeff.    Wiesbaden,  J.  F.  Bergmann.  1895. 

Der  Umstand,  dass  es  gerade  ein  Vertreter  der  praktischen  Medicin, 
der  Ophthalmologie,  ist,  der  die  Arbeiten  des  berühmten  spanischen  Ge- 
lehrten, zu  einem  stattlichen  Bande  zusammengefasst,  durch  Zusammen- 
stellung und  Uebertragung  in  die  deutsche  Sprache  einem  weiteren  Inter- 
essentenkreis zugänglich  macht,  scheint  dem  Ref.  ganz  besonders  be- 
grttssenswerth  zu  sein.  Die  Anatomen,  sowie  auch  wohl  zum  Theil  die 
Neurologen,  haben  die  allmähliche  Umgestaltung,  welche  unsere  Kennt- 
Disse  über  den  Bau  des  Nervensystems  neben  der  Ehrlich'schen  vitalen 
Methylenblaufärbung  vor  Allem  durch  die  Chromsilbermethode  Golgi^s 
und  Ramon  y  CajaTs  erfahren,  miterlebt  und  mit  stets  wachsendem 
Interesse  verfolgt,  und  haben  sich  die  wunderbaren  Resultate  dieser  Ar- 
beiten in  höherem  oder  geringerem  Grade  schon  zu  eigen  gemacht.  Die 
Physiologie,  die  Pathologie  sowie  die  praktische  Medicin,  soweit  dieselbe 
überhaupt  solchen  Fragen  Interesse  entgegeuzubringen  vermag,  scheinen 
von  den  modernen  Anschauungen  über  die  Structur  des  Nervensystems, 
die  wir  vor  Allem  Golgi  und  Ramon  y  Cajal  verdanken,  doch  noch 
relativ  wenig  Act  genommen  zu  haben ;  der  Hauptgrund  dafür  dürfte  ja 
wohl  in  dem  Umstände  zu  suchen  sein,  dass  die  Arbeiten  der  beiden 
Autoren  zerstreut  in  fremdsprachlichen,  zum  Theil  nur  schwer  zugäng- 
lichen Zeitschriften  niedergelegt  waren.  Um  so  dankbarer  mag  es  em- 
pfunden werden,  dass,  nachdem  vor  einiger  Zeit  die  Arbeiten  Golgi's 
Über  das  centrale  Nervensystem  gesammelt  erschienen  sind,  nun  auch 
durch  die  Bemühungen  Greeff 's  die  vorzüglichen  Untersuchungen  Ra- 
mon y  Ca  jaTs  über  die  Retina  übersetzt  und  zusammengestellt  vor  uns 
liegen.  Es  ist  so  die  Hoffnung  eine  begründete,  dass  die  neuen  An- 
schauungen, die  wir  allmählich  über  die  Zusammensetzung  des  Nerven- 
systems gewonnen  haben,  in  immer  weitere  Kreise  ^^etragen  und  einem 
stets  allgemeineren  Interesse  begegnen  werden.    Diesem  Umstände  Rech- 
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DUDg  tragend,  hat  Oreeff  znr  Eioftihrung  in  die  allgemeinen  Begriffe 
der  modernen  Nervenlehre  eine  sehr  verständlich  nnd  verständig  abgefasste 
Einleitung  den  Untersnohnngen  Ramon  y  Cajal's  voraosgestellt  und 
in  derselben  auch  der  Methodik,  die  uns  diese  Kenntnisse  vermittelte,  in 
gebührender  Weise  Rechnung  getragen.  Dem  engeren  Kreise  der  Fach- 
genossen jedoch  wird  es  willkommen  sein,  zu  ersehen,  dass  in  dem 
Oreeff  sehen  Werke  neuere  Untersuchungen  von  Ramon  y  Gajal 
(Retina  der  Vögel,  Entwicklung  der  Retinazellen,  Fovea  centralis)  nieder- 
gelegt sind,  die  überhaupt  eine  anderweitige  Veröffentlichung  bislang 
noch  nicht  gefunden  haben. 

So  kann  denn  das  Greeff*sche  Buch  dem  engeren  sowohl  als  dem 
weiteren  Kreise  der  Interessenten  auf  das  Angelegentlichste  empfohlen 
werden.  F.  Hermann  (Erlangen). 

8. 
Neurologische  Beiträge  von  P.  J.  Moebins.  Heft  IV«  Verlag  von 
Barth  in  Leipzig.     216  Seiten. 

Das  vierte  Heft,  welches  den  vorläufigen  Abschluss  der  neurologi- 
schen Beiträge  bilden  soll,  umfasst  eine  Reihe  von  Einzelaufsätzen,  welche 
der  Verfasser  früher  in  Wochenblättern  und  Zeitschriften  niedergelegt 
hat.  In  der  ersten,  kleineren  Hälfte  der  Abhandlung  werden  Beobach- 
tungen von  Neuritisformen  aneinandergereiht:  die  centrale  Natur  der 
Neuritis  in  dem  Sinne,  dass  der  Entartung  der  peripheren  Faser  eine 
materielle  Veränderung  des  Zellkörpers,  bez.  des  Kerns  vorangehen  muss, 
hält  Moebius  m.  E.  mit  Recht  für  unwahrscheinlich  und  legt  bei  der  Ein- 
theilnng  den  entscheidenden  Nachdruck  auf  das  ätiologische  Moment.  Unter 
den  das  Thema  behandelnden  Aufsätzen  verdienen  besonderes  Interesse 
die  Arbeiten  über  die  puerperale  Form  der  Neuritis,  welche  als  Orund- 
lage  für  die  Weiterentwiokelung  der  Frage  gedient  haben. 

Der  zweite  Theil  des  Heftes  handelt  von  verschiedenen  Augenmuskel- 
störungen :  in  erster  Reihe  verdienen  hier  die  Aufsätze  über  angeborene 
doppelseitige  Abducens-Facialislähmung,  über  infantilen  Kemschwund  und 
„Zur  Pathologie  des  Halssympathicus^'  genannt  zu  werden.  Eine  detaillirte 
Besprechung  der  einzelnen  Themata  ist  unmöglich  und  um  so  weniger 
erforderlich,  als  die  Endergebnisse  seither  vielfach  bestätigt  und  zu  all- 
gemeiner Kenntniss  gelangt  sind. 

Für  die  scharfe  Beobachtungsgabe,  das  kritische  Talent  und  die 
fruchtbringende  Thätigkeit  des  Verfassers  auf  den  verschiedenen  Gebieten 
der  Neurologie  legt  auch  dieses  Heft  ein  glänzendes  Zeugniss  ab. 

K.  Pfeiffer  (Berlin). 

9. 
Ph.  Biedert   und    F.  Langermann:   Diätetik   und  Kochbuch 
für  Magen-   und  Darmkranke.     Stuttgart  1895.     F.  Enke. 

Der  Titel  dieses  Buches  fällt  vielleicht  auf  in  einer  nur  den  Nerven- 
krankheiten gewidmeten  Zeitschrift.  Referent  glaubt  aber  sich  den  Dank 
anderer  Neurologen  zu  erwerben,  wenn  er  auf  dies  kleine,  durchaus  prak- 
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tische  Bnch  anfmerkeam  macht.  Wir  haben  es  ja  leider  oft  genag  mit 
Nervösen  zn  thnn^  deren  Magenfanctionen  ganz  vorwiegend  der  Pflege 
bedürfen,  nnd  anch  mit  Leuten,  deren  ganzes  Sinnen  und  Trachten  allein 
auf  den  Zustand  ihres  Verdaunngsapparates  gerichtet  ist.  Da  kommt 
das  Biedert -Lang  er  mann' sehe  Werk  recht  gelegen,  das,  wesentlich 
aas  dem  eigenen  Bedttrfniss  des  erstgenannten  Autors  entstanden,  eine 
vortreffliche  Sammlung  von  Eostformen  und  Eochrecepten  bringt,  die 
vor  den  meisten  anderswo  veröffentlichten  den  Vorzug  haben,  dass  sie 
dem  Nährwerthe  nach  durchgerechnet  und  der  Praxis  nach  durchprobirt 
sind.  Auch  die  kurze  Darstellung  des  heute  tlber  die  Magendarmaffec- 
tionen  Bekannten  und  der  einschlagenden  Therapie  wird  Manchem  er- 
wünscht sein.  Edinger. 
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XI. 

Die  histologischen  Yeränderangen  der  Grosshirnrinde 
bei  localem  Drnck. 

Experimentalstudie  aus  dem  histologischen  Laboratoriam 
des  pathologischen  Institutes  zu  München. 

Von 

L.  Neumayer. 

(Hierzu  Tafel  II— IV.) 

Während  das  vielumstrittene  Gebiet  der  Lehre  vom  Himdruck 
eine  grosse  Zahl  von  Autoren,  wie  Bergmann  ^),  Adamkiewicz*^), 
Albert  3)  u.  A.  veranlasste,  das  Für  und  Wider  dieser  Lehre  einer 
eingehenden  Prüfung  in  physikalischer  Hinsicht  zu  unterziehen,  während 
femer  die  Untersuchung  der  mit  den  Druckverhältnissen  des  Gehirnes  in  so 
naher  Beziehung  stehenden  Blutcirculation  der  Schädel-Rückgrathöhle 
Werke  entstehen  Hess,  welche,  wie  das  in  jüngster  Zeit  von  Grashey  ^) 
als  Festschrift  verfasste,  diese  Frage  in  erschöpfender  Weise  behan- 
deln: haben  die  histologischen  Veränderungen,  hervorgerufen  durch 
allgemeinen  oder  localen  Druck  im  Rückenmarke  oder  Gehirne,  we- 
nige oder  keine  Bearbeitung  gefunden.  Erwähnung  können  hier  nur 
finden  die  diesbezügliche  Studie  von  0.  Kahler^),  sowie  die  Be- 
arbeitung dieses  Themas  von  P.  Rosenbach  und  A.  Schtscher- 
bak^),  Arbeiten,  welche  auf  experimentellem  Wege  die  durch  Druck 
auf  das  Rückenmark  hervorgerufenen  Veränderungen  einer  eingehen- 
den histologischen  Prüfung  zu  unterziehen  bestimmt  waren. 

1)  üeber  den  Hirndruck.   Archiv  f.  klin.  Chirurgie.  Bd.  XXXII.  H.  3.  S.  705. 

2)  üeber  Gehirndruck  und  Gehimcompression.  Wiener  Klinik.  1884.  ö.  201. 

3)  Die  Lehre  vom  Hirndruck.  Klin.Zeit-  und  Streitfragen.  Bd.  III.  H.  3.  1889. 

4)  Experimentelle  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Blutcirculation  in  der  Schädel- 
Rückgratshöhle.   Festschrift,  Verlag  von  J.  F.  Lehmann.  München  1892. 

5)  Ueber  die  Veränderungen,  welche  sich  im  Rückeumarke  infolge  einer  gering- 
gradigen Compression  entwickeln.  Zeitschrift  f.  Heilkunde.  1S82.  Nr.  3. 

6)  Ueber  die  Gewebsveränderungen  des  Kückeuniarks  infolge  von  Compres- 
sion.  Dieses  Archiv.  Nr.  122. 
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168  XI.  Nbumatbr 

Bei  der  principiellen  Wichtigkeit  der  von  diesen  Autoren  gewon- 
nenen Besultate  möge  in  Kürze  ein  Ueberblick  tiber  dieselben  ge- 
geben werden. 

Kahler,  welcher  seine  Versuche  ausschliesslich  an  Kaninchen 
ausführte  y  indem  er  denselben  in  den  freigelegten  Wirbelkanal  fltis- 
siges  Wachs  injicirte,  fasst  die  Ergebnisse  in  4  Perioden  zusammen: 

Die  1.  Periode  —  die  Thiere  wurden  6 — 13  Stunden  nach  der 
Ausführung  der  Operation  getödtet  —  lässt  an  den  mit  Carmin  ge- 
färbten Schnitten  von  der  Druckstelle  im  Bückenmarke  die  Axen- 
cylinder  um  das  Vier-  bis  Fünffache  ihres  Querschnittes  verbreitert 
erscheinen,  das  interstitielle  Gewebe  zeigt  keine  auffallende  Verände- 
rung. Die  2.  Periode,  welche  eine  Lebensdauer  der  Versuchsthiere 
von  2  — 10  Tagen  umfasst,  ist  gekennzeichnet  durch  noch  stärkere 
Schwellung  der  Axencylinder,  Auftreten  von  Vacuolen,  Verschwinden 
des  Axencylinders  und  Bildung  von  einzelnen  Kömchenzellen.  In  der 
3.  Periode  —  die  Versuchsthiere  blieben  einige  Wochen  am  Leben  ~ 
zeigen  sich  von  Axencylindem  völlig  freie  Gliamaschen,  von  denen 
einige  mit  homogen  aussehender  oder  schwach  granulirter  Masse  ge- 
füllt sind;  auch  eine  Dickenzunahme  des  Gliagewebes  ist  zu  consta- 
tiren.  Die  Veränderungen  der  4.  Periode  —  sie  umfasst  eine  Versuchs- 
dauer bis  zu  einigen  Monaten  —  bestehen  in  einer  herdweise  ver* 
theilten  Sklerose  und  in  einer  Verdickung  des  interstitiellen  Gewebes. 
In  einem  Falle  fand  sich  in  der  grauen  Substanz  Höhlenbildung. 

Die  Versuche  Bosenbach's  und  Schtscherbak's  wurden  an 
Hunden  ausgeführt,  wobei  auf  das  Rückenmark,  nach  der  Eröffnung 
des  Wirbelkanales,  silberne  Kügelchen  und  Stäbchen  aufgelegt  wur- 
den. Die  zur  Beobachtung  gelangten  pathologisch-histologischen  Ver- 
änderungen werden  von  den  Verfassern  in  folgender  Weise  zusammen- 
gefasst: 

In  einer  Reihe  der  Versuche  entsteht  in  der  weissen  Substanz  des 
Rückenmarkes  am  Ort  der  Compression  eine  Affection  der  Nerven- 
fasern, die  sich  durch  Quellung,  Degeneration,  Zerfall  und  Schwund 
der  Axencylinder,  femer  durch  Läsion  der  Structur  der  Markscheiden, 
ihren  Zerfall  und  Schwund,  durch  Erweiterung  der  sie  umschliessen- 
den  Neurogliamaschen  und  Verdickung  der  Bälkohen  des  Stützgewe- 
bes äussert  Da,  wo  die  Nervenelemente  der  weissen  Substanz  gänz- 
lich zerstört  sind,  treten  an  ihrer  Stelle  neugebildete,  bindegewebige 
Elemente  und  Spinnenzellen  auf.  Die  Affection  ist  auf  einen  kleinen 
Herd  beschränkt,  der  der  Stelle  der  Compression  entspricht  und  im 
Niveau  dieses  Herdes  erscheint  die  angrenzende  Partie  des  Quer- 
schnittes noch  im  Bereich  der  nämlichen  Rückenmarkshälfte  intact. 
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In  der  granen  Substanz  beschränken  sich  die  Veränderungen  in  der 
Aasdehnung  des  Herdes  auf  zerstreute  Infiltration  des  Gewebes,  Trü- 
bung der  Grundsubstanz,  Erweiterung  der  Gefässe  und  degenerativ- 
atrophische  Erscheinungen  an  den  Ganglienzellen. 

In  einer  anderen  Reihe  der  Versuche  sind  im  Niveau  der  Com- 
pression  Veränderungen  der  weissen  Substanz  gar  nicht  vorhanden 
oder  sehr  schwer  ausgeprägt,  aber  im  Gebiete  der  grauen  Substanz 
findet  ein  Erguss  plasmatischen  Exsudates  statt,  wodurch  eine  Partie 
des  Gewebes  spurlos,  als  ob  es  resorbirt  worden  wäre,  untergeht  und 
im  Inneren  der  RUckenmarkssubstanz  Spalten  und  Höhlen  entstehen. 
In  der  Umgebung  letzterer  können  pathologische  Veränderungen  des 
Gewebes  gänzlich  fehlen,  oder  sie  sind  vorhanden,  beschränken  sich 
aber  auf  geringfügige  Infiltration  und  Trübung  in  der  grauen  Sub- 
stanz und  degenerative  Vorgänge  an  den  Nervenfasern,  vorzüglich  nur 
an  den  Axeneylindern ,  in  der  weissen  Substanz.  Als  constante  Er- 
scheinung tritt  an  dieser  Reihe  von  Versuchen  eine  ungemein  aus- 
gesprochene Erweiterung  des  Gentralkanales,  hauptsächlich  im  Gebiete 
der  Gompression  und  Höhlenbildung,  aber  auch  an  entfernt  liegenden 
Querschnitten,  auf. 

VoD  mikroskopischen  Untersuchungen  der  durch  Druck  auf  das 
Grosshirn  hervorgerufenen  Veränderungen  findet  sich  in  Fütterer' s 
Compendium  der  pathologischen  Anatomie,  1.  Auflage.  S.  166  eine 
diesbezügliche  Angabe ;  er  berichtet  hier  von  einem  Gehirntumor,  wel- 
cher von  der  Schädelbasis  gegen  das  Grosshirn  emporwucherte  und 
bei  dessen  mikroskopischer  Untersuchung  Atrophie  der  Nervenfasern 
der  granen  Substanz  constatirt  wurde.  Weitere,  eingehendere  Ergeb- 
nisse konnten  vom  Verfasser  nicht  in  Erfahrung  gebracht  werden. 

Ziegler*)  führt  in  seinem  Lehrbuch  der  pathologischen  Ana- 
tomie unter  dem  Kapitel,  „durch  Gompression  und  durch  Quetschun- 
gen bedingte  Hirn-  und  Rückenmarkserweichungen^^  aus,  dass  „das 
öehim  am  Orte  der  Geschwulstbildung  eine  Impression  erhält;  er- 
reicht die  Geschwulst  keine  erhebliche  Grösse,  so  bleibt  die  Hirnsub- 
stanz intact;  erst  bei  starker  Raumbeengung  stellt  sich  eine  einfache 
oder  degenerative  Atrophie  ein.  Häufiger  tritt  letzteres  ein,  wenn  Ge- 
schwülste im  Inneren  des  Gehirns  sich  entwickeln  oder  wenn  chro- 
nische Himabscesse  durch  schubweise  auftretende  Vergrösserung  auf 
die  Umgebung  drücken  und  dadurch  Circulationsstörungen  herbei- 
ftlhren". 

Wie  aus  den  oben  gesammelten,  mir  zugänglichen  Literaturangaben 


1)  Lehrbach  der  patholog.  Anatomie.   4.  Auti.  2.  Theil.  S.  559. 
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heryorgehti  hat  das  berührte  Thema  nur  in  Hinsicht  auf  die  im  Rttcken- 
marke  entstehenden  Veränderungen  eine  eingehendere  mikroskopische 
Untersuchung  erfahren ;  die  histologischen  Veränderungen  im  Gehirne 
wurden,  wie  z.  B.  bei  den  einschlägigen  Versuchen  von  Adamkie- 
wicz,  keiner  genaueren  Prüfung  unterzogen. 

Zweck  vorliegender  Abhandlung  ist  es  nun,  an  einer  Reihe  von  Ver- 
suchen an  Thieren  —  es  wurden  aus  unten  anzugebenden  Gründen  nur 
Kaninchen  hierzu  gewählt  — ,  bei  denen  durch  Einführen  von  Fremd- 
körpern zwischen  Schädeldach  und  Dura  mater  experimentell  Gom- 
pression  des  Grosshims  hervorgerufen  wurde,  die  entstandenen  histo- 
logischen Veränderungen  durch  eine  sorgfältige  mikroskopische  Unter- 
suchung darzulegen. 

Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  möge  der  Beschreibung  der 
einzelnen  Fälle  eine  Darstellung  der  Art  und  Weise  der  Ausführung 
der  Operation  vorausgeschickt  werden,  die  bei  allen  Versuchen  genau 
in  derselben  Weise  durchgeführt  wurde. 

Nach  Dnrchtrennnng  der  Kopfhaut  mittelst  eines  in  der  Medianlinie 
verlaufenden  Schnittes  wurde  mit  einem  Raspatorium  das  Periost  des  einen 
Scheitelbeines  zurückgeschoben.  Der  nun  freiliegende  Knochen  wurde 
behufs  Eröffnung  der  SchUdelhöhle  trepanirt,  wobei  mit  der  grössten  Vor- 
sicht verfahren  wurde,  um  jede  Verletzung  der  Hirnhäute  oder  des  Ge- 
hirnes zu  vermeiden;  zudem  wurde  die  Trepanationsöffnung  immer  etwas 
seitlich  von  der  Sntura  sagittalis  angelegt,  um  nicht  eine  Blutung  aus 
dem  Längsblutieiter  hervorzurufen.  Da  die  Trepankrone  nur  einen  Durch- 
messer von  0,5  Cm.  besass,  war  es  nothwendig,  um  ein  genügend  grosses 
Operationsgebiet  freizulegen,  die  Trepanationsöffnung  noch  mit  einer 
Knochenzange  zu  erweitern,  so  dass  es  nunmehr  ohne  Schwierigkeit  mög- 
lich war,  grössere  Fremdkörper  zwischen  die  knöcherne  Schädelkapsel  und 
die  Dura  mater  einzuführen.  Als  solche  die  Compression  des  Gehirnes 
bewirkende  Fremdkörper  dienten  Bleikugeln ,  sogenannte  Rehposten, 
welche  bei  einem  Durchmesser  von  0,5  Gm.  sehr  wohl  geeignet  schienen, 
einerseits  eine  hinreichend  grosse  Verdrängung  von  Gehirnsubstanz  zu  be- 
wirken, als  sie  auch  andererseits  bei  ihrer  Glätte  nach  vorheriger  Steri- 
lisirung  und  Desinfection  fast  mit  Sicherheit  eine  Infection  durch  Mikro- 
organismen ausschlössen.  Den  schwierigsten  Theii  der  ganzen  Operation 
bildete  die  Einführung  dieser  Kugeln  zwischen  Dura  mater  und  das  knö- 
cherne Schädeldach.  Nur  mit  der  grössten  Vorsicht  und  unter  äusserst 
langsamem  Vordrängen  der  Kugel  mit  der  Zeigefingerknppe  zwischen  die 
oben  erwähnten  Theile  war  es  möglich,  ein  Zerreissen  oder  eine  Quet- 
schung der  darunterliegenden  Gehirnpartien  zu  vermeiden,  zumal  die 
Thiere  gerade  bei  diesem  Theile  der  Operation  am  unruhigsten  waren, 
und  häufig  durch  einen  plötzlichen  Ruck  mit  dem  Kopfe  die  Vorwärts- 
bewegung der  Kugel  beschleunigten,  wobei  dann  regelmässig  der  plötz- 
liche, zu  grosse  Druck  Läsionen  hervorrief.  War  die  Kugel  soweit  vor- 
geschoben, dass  ihr  hinterer  Band  eben  in  der  Trepanationsöffnung  noch 
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zu  sehen  war,  so  wurde,  um  einerseits  die  Compression  noch  zu  vergrössern; 
andererseits  ein  Zurückweichen  der  Kugel  hintanzuhalten,  noch  Wachs  ein- 
geführt. Dasselbe  wurde  vor  dem  Gebrauch  behufs  Sterilisation  erhitzt  und 
in  knetbarem  Znstande  —  niemals  aber  heiss  —  in  die  Trepanationsöffnung 
gebracht,  und  so  nicht  nur  ein  Verschluss  derselben  erzielt,  sondern  auch 
häufig  die  oft  nicht  unbedeutenden,  langandauernden  Blutungen  aus  der  Diploe 
gestillt.  Nunmehr  erfolgte  gründliche  Reinigung  des  Operationsgebietes,  Ver- 
einigung des  Periostes  sowie  der  Haut  durch  die  Naht,  sowie  Collodiumver- 
band.  Die  so  behandelten  Thiere  zeigten  während  der  verschieden  langen 
Lebensdauer  mit  Ausnahme  von  zweien,  welche  bei  der  späteren  Untersuchung 
nicht  zur  Verwendung  kamen,  keine  Reaction,  welche  irgendwie  auf  eine 
Störung  oder  eine  Complication  in  der  Wundbeilung  hätte  schliess^n  lassen. 

Im  hohen  Grade  interessant  musste  es  vom  physiologischen  und 
klinischen  Standpunkte  erscheinen,  die  Wirkung  eines  solchen  Ein- 
griffes in  das  Centralnervensystem  unmittelbar  nach  der  Operation 
und  im  weiteren  Verlauf  der  Heilung  zu  verfolgen,  weshalb  hier  einige 
Beobachtungen  angegeben  sein  sollen. 

Eines  der  operirten  Thiere  zeigte  unmittelbar  nach  der  Operation 
ührzeigerbewegung ;  später  ist  selbständige  Bewegung  unmöglich,  die 
Sensibilität  ist  am  ganzen  Körper,  soweit  es  überhaupt  bei  Thieren  fest- 
zustellen möglich  ist,  mit  Ausnahme  der  hinteren  Extremitäten,  erhalten ; 
an  letzteren  ist  fortwährender  Tremor  wahrzunehmen.  Im  weiteren  Ver- 
lauf der  Beobachtung  gestaltet  sich  das  Symptomenbild  folgendermaassen: 

11.  März.  Die  Temperatur  war  im  Verlaufe  des  Tages  34,4  o,  also 
weit  unter  der  Norm,  die  Zahl  der  Athemzüge  GO.  Pupillarreflexe  sind 
erhalten,  im  Augenhintergrunde  wird  nichts  Abnormes  gefunden. 

12.  März.  Die  Temperatur  schwankt  Tags  über  zwischen  33,5  und 
34,50,  die  Athmung  beträgt  54  in  der  Minute.  Da  dasThier  nicht  selb- 
ständig Nahrung  aufnimmt,  wird  ihm  mit  einer  Pipette  Wasser  eingeflösst, 
welches  ebenso  wie  das  dargereichte  Futter  mit  regelmässigen  Schling- 
bewegungen verschluckt  wird.  Die  motorischen  Erscheinungen  zeigen 
keine  Aenderung.  Nachmittags  treten  zeitweise  an  den  vorderen  Extre- 
mitäten Streckkrämpfe  auf,  die  aber  bald  wieder  verschwinden. 

13.  März.  Die  Temperatur  schwankt  zwischen  35,0  und  36,1^,  wäh- 
rend die  Respiration  auf  44  gesunken  ist.  Das  Tliier  wird  wieder  künst- 
lich ernährt  und  die  Nahrung  gierig  und  olme  Bescliwerden  verschlungen. 
Im  Harne,  der  wie  der  Koth  regelmässig  entleert  wird,  liudet  sich  weder 
Eiweiss  noch  Zucker.  Das  Thier  liegt  den  ganzen  Tag  regungslos  da. 
Die  Wunde  ist  rein. 

14.  März.  Die  Temperatur  beträgt  im  Durchschnitt  33,5^;  die  Re- 
spiration 40;  dieselbe  ist  sehr  schleppend. 

15.  März.  Die  Temperatur  ist  auf  28,0^'  gefallen,  die  Zahl  der  Athem- 
züge ist  34,  öfters  einige  Zeit  ganz  ausbleibend.  Das  Thier  ist  vollkom- 
men apathisch;  im  Harne  findet  sich  eine  Spur  Eiweiss;  Nachmittags  geht 
dasselbe  im  comatösen  Zustande  zu  Grunde. 

Die  Section,  welche  unmittelbar  nach  dem  Tode  des  Thieres  vor- 
genommen wurde,  ergab  folgenden  Befund: 
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Die  Haut  oberhalb  der  TrepanationsöffnaDg  ist  gut  verheilt,  beim 
Eröffnen  der  ersteren  zeigt  sich  kein  Eiter.  Bei  der  Heraosnahme  des 
Gehirns  zeigt  sieh,  dass  die  Dara  mater  in  der  Umgebnng  der  Trepa- 
nationsöffnung  mit  dem  knöchernen  Schädeldach  fest  verwachsen  ist. 
Sonst  findet  sich  bei  der  Untersuchung  nichts  Besonderes.  Die  eingeftthrte 
Wachskugel  lag,  etwas  abgeplattet,  auf  der  Gonvexitftt  des  hinteren  Drit 
tels  der  Hemisphäre  und  war  bis  zum  Niveau  der  Gehimoberfläche  ein- 
gedrflokt  worden.  Gehirn  und  Rflckenmark  wurden  behufs  mikroskopi- 
scher Untersuchung  in  MüUer'sche  Flüssigkeit  resp.  Kalium  bichromicum 
gehärtet,  in  Gelloidin  eingebettet  und  theils  nach  Weigert,  theils  mit 
Ehrlich *schem  Hämatoxylin  gefärbt  Erwähnt  sei  hier,  dass  in  allen 
Fällen  mehrere  Versuchsthiere  genau  auf  dieselbe  Weise  operirt  und  das 
Gehirn  nach  gleich  langer  Lebensdauer  der  Thiere  immer  in  Überein- 
stimmender Weise  fixirt  u.  s.  w.  wurde.  Ausser  den  oben  erwähnten  Fär- 
bungsmethoden bediente  ich  mich  zum  Nachweis  der  Ganglienzellen  nach 
vorausgegangener  Alkoholhärtung  der  NissTschen^)  Methode,  sowie  zum 
Nachweis  degenerirender  Nervenfasern  der  vonMarchi^)  angegebenen 
Imprägnation,  die  äusserst  elegante  und  beweisende  Bilder  lieferte. 

Um  nun  an  einer  continuirlichen  Reihe  von  Versuchen  die  histo- 
logischen Veränderungen  beobachten  zu  kOnnen,  wurde  die  Versuchs- 
anordnung in  der  Weise  getroffen,  dass  die  Thiere  nach  vierstündiger 
bis  zweimonatlicher  Einwirkung  des  Druckes  getOdtet  wurden,  wobei 
sie  einer  beständigen  Ueberwachung  ihres  Befindens  unterstellt  blie- 
ben. In  nur  wenigen  Fällen  konnten  jedoch  so  ausgeprägte  cerebrale 
Erscheinungen  constatirt  werden,  wie  sie  in  obigem  Falle  angegeben 
wurden,  die  Mehrzahl  der  Versuchsthiere  zeigte  keine  oder  nur  ge- 
ringe Störungen  im  Allgemeinbefinden,  so  dass  die  Versuchsdauer 
beliebig  lang  ausgedehnt  werden  konnte,  ohne  ein  vorzeitiges  Ein- 
gehen der  Thiere  befürchten  zu  müssen.  Aus  diesem  Grunde  sollen 
im  Folgenden  keine  Krankengeschichten  mehr  mitgetheilt  und  auch 
die  Sectionsbefunde,  insofern  sie  nichts  speciell  Neues  bieten,  weg- 
gelassen werden. 

Um  eine  annähernde  Schätzung  der  Grösse  der  Volumsabnahme 
des  Gehirnes  resp.  Verdrängung  von  Liquor  cerebrospinalis  zu  erhal- 
ten, wurden  an  einer  Reihe  von  frischen,  intacten  Eaninchengehimen 
Volumsbestimmungen  gemacht  und  ein  Mittelwerth  von  10  Gem.  er- 
halten. Da  in  den  meisten  Fällen  die  Volumbestimmung  fär  den  ein- 
geführten Fremdkörper  —  Bleikugel  mit  Wachs  —  0,5  0cm.  ergab,  so 
resultirt,  dass  durch  Einführung  dieser  Masse  eine  Beduction  von 
etwa  V20  des  Scbädelinhaltes  bewirkt  wurde.    Wie  ich  bereits  oben 

1)  Th.  Kissl,  Neurolog.  Centralblatt  1887  und  nach  brieflicher  Mittheilong. 

2)  Marchi,  Singer  und  Münzer,  Beitrag  zur  Anatomie  des  Centralnerren- 
Systems,  insbesondere  des  Rückenmarkes.  Denkschrift  der  math.  phys.  Klasse  der 
Wiener  Akad.  der  Wissensch.  Vol.  XY. 
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bemerkte,  kOnnen  diese  Angaben  nnr  als  Mittelwerthe  gelten,  denn 
je  nach  der  Menge  des  nach  der  Einführung  der  Kngel  verwendeten 
Wachses,  dessen  Quantität  nicht  genau  bemessen  werden  konnte, 
schwanken  die  Werthe;  es  musste  daher  auch  nach  der  Herausnahme 
des  Gehirnes  eine  je  nach  Umständen  grössere  oder  kleinere  Druckstelle 
znr  Beobachtung  gelangen ,  wofür  die  in  Taf.  II,  Fig.  1  dargestellten 
Abbildungen  Zeugniss  geben.  Dieselben  wurden  nach  Photogrammen 
hergestellt  und  zeigen  im  Frontalschnitt  den  grössten  Durchmesser  der 
Druckstelle  mit  der  correspondirenden  normalen  Hemisphäre. 

Es  musste  im  vorhinein  angenommen  werden,  dass  die  anatomischen 
Veränderungen  —  wenn  überhaupt  welche  eintreten  würden  —  einer 
gewissen  Zeit  bedürfen  würden,  um  sich  auszubilden,  und  zwar  konnte 
vermuthet  werden,  dass  ein  Unterschied  bestehen  würde  zwischen 
denjenigen,  welche  bald  oder  wenigstens  kurze  Zeit  nach  der  Ope- 
ration auftreten,  und  denen,  die  nach  längerer  Dauer  des  Druckes 
sich  ausbildeten.  Diese  letzteren  konnten  entweder  einen  progressiv 
fortschreitenden  Charakter  haben  oder  eine  Art  Heilungsprocess  dar- 
stellen. 

Mit  Berücksichtigung  dieser  Möglichkeiten  musste  die  Yersuchs- 
anordnung  getroflFen  werden:  deshalb  wurden  die  Thiere  nach  vier- 
ständiger  bis  zweimonatlicher  Einwirkung  des  Druckes  getödtet  und 
das  herausgenommene  Gehirn  nach  den  oben  angegebenen  Methoden 
weiter  behandelt.  Die  erhaltenen  Resultate  sollen  im  Folgenden  dar- 
gelegt werden. 

Versuch  I. 

Die  Druckdauer  betrug  4  Stunden.  An  mit  Sublimat  und  für  die 
NissTsche  Färbung  mit  Alkohol  fixirten  Schnitten  zeigt  sich  bei  Häma- 
toxylin-  und  Magentafärbung  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  deut- 
lich erkennbare  Erweiterung  der  Blutgefässe  der  Gehirnhäute,  ohne  Ver- 
dickung ihrer  Wandungen.  Auch  in  der  darunter  liegenden  Oorticalmasse 
des  Grossbirns  findet  sich  diese  Ersclieinung,  aber  in  bedeutend  gerin- 
gerem Grade  ausgeprägt.  Auf  der  Pia  mater  ist  eine  massige  Auflage- 
rung von  Rundzellen  zu  erkennen,  die  namentlich  in  der  Nähe  von  Ge- 
fässen  in  Erscheinung  tritt. 

Die  Ganglienzellen  der  moleculäieu  Schicht  haben,  der  Ausdehnung 
der  Druckstelle  entsprechend  und  diese  nocli  etwas  überschreitend,  ihre 
charakteristische  Form  vielfach  eingebiisst,  und  pi  äsentiren  sich  namentlich 
bei  NissTscher  Färbung  als  gleichmässig  runde  oder  ovale  Zellkörper, 
denen  die,  gerade  bei  dieser  Methode  sonst  so  scharf  zur  Darstellung  ge- 
langenden Protoplasmafortsätze  völlig  fehlen.  Die  Zellkörper  resp.  Kerne 
zeigen  eine  deutliche  Verminderung  des  Chromatins;  an  vielen  Stellen 
findet  es  sich  noch  zu  Haufen  geballt  und  hat  dann  vielfach  scholliges 
Aussehen.  Ein  grosser  Theil  der  Ganglienzellenkerne  ist  im  Centrum 
ganz  frei  von  Cbromatin  und    erscheint   dann   nur   am  Rande   von   einer 


174  XI.  KBDKATm 

scharfen  Zone  desselben  amgeben.  Alle  diese  geschilderten  Veränderangen 
beschränken  sich  noch  auf  die  Molecolarschicht,  in  den  darnnterliegenden 
Zonen  des  Orossbirns  finden  sich  dieselben  noch  nicht  ausgeprägt  Die 
Nervenfasern,  welche  theiis  nach  der  alten  We  ige r tischen  Methode, 
theils  nach  der  jüngst  von  ihm  modificirten  dargestellt  worden ,  zeigen 
ebenfalls  schon  Wirkungen  des  Druckes.  Die  Fasern  der  oberflächlich- 
sten Schicht  sind  vielfach  in  ihrem  Qnerdnrchmesser  verbreitert,  and  zwar 
kommt  diese  Vergrösserong  in  der  Dicke  nicht  nur  an  kurzen  Strecken 
in  Form  von  Varicositäten  vor,  sondern  auch,  wie  längsgetroffene  Nerven- 
stämme zeigen,  auf  weite  Strecken  hin.  Wie  die  Querschnitte  solcher 
Nervenfasern  erkennen  lassen,  erfolgt  die  Verbreiterung  derselben  durch 
Dickenzunahme  des  Axencylinders  und  der  Markscheiden,  eine  Erschei- 
nung, die  ich  als  Quellung  auffasse;  die  Markscheiden  sind  am  längsten 
in  ihrer  normalen  Breite  erhalten,  weisen  aber  vielfach  Stellen  auf,  die 
der  Farbimprägnation  gegenüber  viel  weniger  zugänglich  sind,  als  nor- 
male Markscheiden. 

Sehr  interessante  Befunde  ergab  die  Marc  hinsehe  Methode.  Nach 
der  Angabe  des  Autors  färben  sich  bei  diesem  Verfahren  nur  die  dege- 
nerirenden  Nerven,  während  die  bereits  degenerirten  sowie  die  intacten 
Fasern  der  Imprägnation  gegenüber  indifferent  sind.  Es  musste  nun  ge- 
rade hier  ein  sehr  günstiges  Object  zur  Prüfung  der  Richtigkeit  der  Me- 
thode gegeben  sein,  da,  wie  die  obige  Schilderung  der  an  W ei ger tischen 
Markscheidenfärbungen  beschriebenen  Veränderungen  ergiebt,  sich  un- 
zweifelhaft viele  unter  der  Druckstelle  liegende  Nerven  im  Stadium  der 
Degeneration  befanden.  Und  in  der  That  traten  bereits  bei  einer  Ver- 
suchsdauer von  4  Stunden  die  typischen  Bilder  der  Marchi^schen  Im- 
prägnation zu  Tage.  Allerdings  finden  sich  dieselben  um  diese  Zeit  noch 
auf  die  oberflächlichsten  Schichten  beschränkt,  in  den  tieferen,  wie  der 
kleinen  und  grossen  Pyramidenschicht,  sind  sie  nur  äusserst  spärlich,  aber 
von  solcher  Prägnanz,  dass  es  leicht  fllllt,  schon  mit  schwachen  Vergrös- 
serungen  die  Stellen  zu  erkennen. 

Diese  Fasern  zeigen  -im  Stadium  der  Degeneration  an  Stelle  des  Mark- 
ringes einen  scharf  begrenzten,  tiefschwarz  gefärbten  Hof,  der  an  ein- 
zelnen Fasern  continnirlich  den  grau  gefärbten  Axencylinder  umgiebt,  an 
anderen  jedoch  perlschnurartig  um  denselben  zieht.  Es  sind  dies  offen- 
bar den  schon  oben  bei  der  Weigert'schen  Hämatoxylinfärbung  be- 
schriebenen Veränderungen  der  Marksubstanz  entsprechende  Bilder. 

Varsuoh  TL. 

Die  Versuchstbiere  wurden  nach  achtstündiger  Einwirkung  des  Druckes 
getödtet. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  eine  massige  Auflagerung 
einer  serofibrinösen ,  mit  wenigen  Rundzellen  untermischten  Masse,  die 
über  der  Pia  gelegen,  einen  kleinen  Theil  der  Druckstelle  einnimmt.  Die 
Blutgefässe  sind  auch  hier,  wie  bei  dem  vorhergehenden  Versuch,  stark 
gefüllt,  und  namentlich  an  der  Oberfläche  an  einzelnen,  dem  Drucke  be- 
sonders ausgesetzten  Stellen  abgeplattet  Die  Oanglienzellen  der  Mole- 
cular-  und  der  kleinen  Pyramidenzellenschicht  weisen  die  bereits  oben 
gezeichneten  Degenerationserscheinnngen  auf,  einige  der  ersteren  Zone  sind 


Die  histologiBchen  Yer&ndeningen  der  Grosshirnrinde  bei  localem  Druck.    175 

nur  mehr  in  einigen  schwach  tingirten  Körnchen  erhalteD^  die  in  den  nun- 
mehr fast  leeren  Oiiamaschen  zerstreut  liegen. 

An  Weigert 'sehen  Markscheidenpräparaten  kann  namentlich  ein  fort- 
schreitender Schwund  der  oberflächlichen  Nervenfasern  sowie  ein  Vordrin- 
gen dieses  Processes  in  die  Tiefe  constatirt  werden. 

Ersterer  manifestirt  sich  an  einzelnen  Stellen  durch  Bildung  zahl- 
reicher Varicositäten  der  markhaltigen  Nerven ;  so  dass  einige  derselben 
mit  Recht  als  ,,ro8enkranzartige^'  Schnüre  bezeichnet  werden  können.  Je 
mehr  man  jedoch  die  tieferen  Partien  der  Präparate  durchmustert,  desto 
mehr  schwinden  die  Degenerationsprocesse  und  können  etwa  im  Ueber- 
gang  der  kleinen  in  die  grosse  Pyramidenschicht  tiberhaupt  nicht  mehr 
beobachtet  werden. 

Bei  dieser  Versuchsdauer  war,  wie  Präparate,  nach  der  Marchi- 
schen  Methode  hergestellt,  bewiesen,  die  Anzahl  der  degenerirenden  Nerven- 
fasern eine  ausserordentlich  grosse;  dieser  Untergang  von  Nervenfasern  be- 
schränkte sich  nicht  nur  auf  die  oberflächlichsten  Schichten  der  Rinde,  son- 
dern konnte  auch  in  den  tieferen  Theilen  nachgewiesen  werden,  ja  er  dehnte 
sich  selbst  bis  in  das  Marklager  aus.  Die  Fig.  2  (Taf.  II)  giebt  von  einem 
solchen  Präparate  eine  getreue  Nachbildung :  Man  kann  daselbst  die  dunkel 
imprägnirten  scharf  umrandeten  Querschnitte  der  Nervenfasern  auf  dem 
Querschnitt  in  den  verschiedensten  Grössen  und  Vertheilung  sehen;  eine 
grössere  Anzahl  schief  und  längsgetroffener  Fasern  findet  sich  nur  in  den 
oberen  Partien  des  Präparates,  in  den  tieferen  sind  sie  äusserst  spärlich. 

Versuch  m. 

Die  Einwirkung  des  Druckes  dauerte  1 8  Stunden ;  die  hierdurch  her- 
vorgerufenen Veränderungen  zeigen  ein  Fortschreiten  der  oben  angegebenen 
Degenerationserscheinungen  und  bieten  insofern  einen  gewissen  Abschluss 
des  Processes,  als  in  den  oberflächlichen  Schichten  keine  weiteren  auf- 
fallenderen Veränderungen  mehr  auftreten,  und  in  der  Schicht  der  grossen 
Pyramidenzellen  und  der  polymorphen  Zellen  die  Folgen  des  Druckes 
nicht  mehr  in  so  stürmischer  Weise  zum  Ausdruck  gelangen. 

Die  Ganglienzellen  sind  noch  vielfach  in  den  unteren  Schichten  in- 
tact,  doch  ist  unzweifelhaft  eine  Abnahme  derselben  in  allen  Schichten 
zu  constatiren.  Die  Nervenfasern,  namentlich  diejenigen  der  Tangential- 
faserschicht ,  zeigen  häufig  Trennung  der  Continuität,  ein  Vorgang,  der 
durch  das  oben  geschilderte  Auftreten  der  ,, perlschnurartigen"  Fasern 
eingeleitet  erscheint.  Die  Marchi'sche  Methode  lässt  insofern  Neues  er- 
kennen, als  in  den  oberflächlichen  Schichten  mit  derselben  nur  mehr  eine 
spärliche  Anzahl  von  Fasern  imprägnirt  wird,  ein  Beweis,  dass  die  De- 
generation der  hier  liegenden  Nervenl)ahneu  fast  zum  Abschlüsse  gekom- 
men ist;  in  dem  Marklager  ist  die  Zahl  der  degenerirenden  Fasern  im 
Vergleich  zum  vorigen  Versuche  noch  nicht  in  Abnahme  begrifl'en. 

Versuch  IV. 

Die  Versuchszeit  beträgt  3  Tage. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  das  an  der  Druckstelle 
gelegene  Piagewebe  eine  massige  Verdickung.  Einzelne  der  pialen  Gefässe 
sind  stark  gefüllt,  vor  Allem  die  an  der  Periplierie  der  Druckstelle  ge- 
legenen, die  Wandungen  derselben  etwas  verdickt.    Das  Gliagewebe  weist 
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deatliche  Erweiterung  der  Maschen  auf,  und  zwar  nicht  nur  direct  unter 
der  Druckstelle,  sondern  auch  in  deren  nächster  Umgebung;  der  Uebergang 
der  afficirten  Oewebe  in  die  normalen  ist  ein  allmählicher.  Die  Oliastränge 
selbst  sind  verdickt,  und  zwar  mit  der  entsprechenden  normalen  Partie  der 
anderen  Hemisphäre  verglichen  oft  am  das  Doppelte.  Aus  jener  oben* 
erwähnten  Erweiterung  der  Gliamaschen,  verbunden  mit  Abnahme  des 
Nervengewebes,  erklärt  sich  die  auf  Taf.  II,  Fig.  3  abgebildete,  unter  der 
Compressionsstelle  gelegene  helle  Zone,  welche,  fast  das  ganze  durch  den 
Druck  in  Mitleidenschaft  gezogene  Gebiet  einnehmend,  sowohl  an  Hämato- 
xylin-,  als  auch  Weig  er  tischen  Markscheidenpräparaten  deutlich  hervortritt. 

Die  Untersuchung  der  Präparate  nach  der  Weigert'schen  Mark- 
scheidenfärbuDg  ergiebt  sofort  auffallende  Verminderung  der  Nervenfasern 
in  allen  Schichten  unter  der  Compressionsstelle.  Die  Nervenfasern  selbst 
sind  in  eine  Reihe  von  Segmenten  zerfallen,  zwischen  welchen  aber  noch 
vereinzelte  varicöse  Ueberbleibsel  derselben  zu  finden  sind.  Die  Quer- 
schnitte der  Nerven  sind  noch  als  blassgelbe  Scheiben  zu  erkennen,  denen 
fast  durchweg  die  Markscheide  fehlt. 

Die  Ganglienzellen,  nach  der  NissTschen  Methode  gefllrbt,  boten 
in  ihrem  Verhalten  keine  wesentlichen  Unterschiede  von  den  Befunden  des 
vorhergehenden  Versuchs. 

Vanuoh  V. 

Bei  diesem  Versuche,  der,  wie  alle  vorher  angeführten,  zugleich  an 
mehreren  Kaninchen  ausgeführt  wurde,  bemisst  sich  die  Einwirkung  des 
Druckes  auf  5  Tage.  Bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  erschien  die 
Druckstelle  auf  dem  Frontaldurchschnitt  als  ein  deutlich  von  der  übrigen 
grauen  Rinde  abstechender  heller  Streifen,  der  dann  namentlich  nach 
Fixirung  des  Präparates  in  Mttller*scher  Flttssigkeit  sehr  scharf  hervortrat 

An  mit  Hämatoxylin  geßlrbten  Schnitten  war  die  Pia  nicht  verdickt, 
die  Gefässe  massig  gefüllt ,  ihre  Wandungen  etwas  verdickt.  Das  Glia* 
gewebe  zeigte  auch  hier  die  im  Vorhergehenden  angegebenen  Verände- 
rungen, doch  geht  die  Erweiterung  der  Gliamascben,  sowie  die  Verdickung 
der  Gliastränge  noch  nicht  über  die  Schicht  der  kleinen  Pyramiden- 
zellen hinaus. 

Nervenfasern  und  Ganglienzellen  boten  bei  entsprechenden  Tinctionen 
keine  wesentlichen  Verschiedenheiten  von  den  vorhergehenden  Befunden. 

Versuch  VI. 

Die  Versuchsthiere  blieben  10  Tage  am  Leben. 

Mikroskopisch  zeigen  angefertigte  Schnittpräparate  hinsichtlich  Ver- 
änderungen der  Pia,  der  oberflächlichen  und  in  der  Gehirnsubstanz  ver- 
laufenden Gefässe  dieselben  Verhältnisse  wie  die  vorhergehenden  Fälle. 

Die  Nervenfasern  der  oberflächlichen  Schichten,  die  unter  normalen 
Verhältnissen  ein  dichtes  Flechtwerk  darstellen,  sind  auf  ein  Minimum 
reducirt  und  bieten  da,  wo  sie  noch  Spuren  hinterlassen  haben,  das  Bild 
kurzer  Stäbchen  oder  Kömer  dar,  die  nur  in  den  seltensten  Fällen  durch 
Zwischenglieder  noch  verbunden  sind.  In  den  tiefer  gelegenen  Zoqen, 
der  grossen  Pyramiden-  und  der  polymorphzelligen  Schicht,  finden  sich 
ähnliche  Veränderungen,  die  erst  an  der  Uebergangsstelle  zur  Marksub* 
stanz  schwinden.    Die  Fig.  4  u.  5  auf  Taf.  III  wurden  nach  solchen  Prä- 
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paraten  gezeichnet,  und  stellt  erstere  einen  Durchschnitt  eines  normalen 
Gehirns  dar,  letztere  die  correspondirende  Druckstelle.  Beide  Präparate 
wnrden  genau  unter  denselben  Bedingungen  fixirt  und  gefärbt  und  können 
deshalb,  wie  ich  glaube,  bei  einem  Versuche  wohl  geeignet  erscheinen, 
die  durch  den  Druck  hervorgerufenen  Veränderungen  zu  illustriren. 

Fig.  4  (Taf.  III),  mit  Zeiss'  Apochromat  2  Mm.  Comp.  Oc.  4  ent- 
worfen, zeigt,  wenn  auch  nicht  die  Gesammtheit,  so  doch  sicherlich  die 
überwiegende  Mehrzahl  der  bei  einer  Schnittdicke  von  10  /u  zu  Gesicht 
kommenden  Nervenfasern.  Ohne  näher  auf  die  einzelnen  Schichten  einzu- 
gehen, möchte  ich  nur  darauf  hinweisen,  dass  selbst  die  sich  mit  der 
Weiger tischen  Methode  so  überaus  schwer  färbenden,  tangentialen  ober- 
flächlichen Fasern,  von  S.  Ramön  y  CajaP)  auch  mittelst  der  Silber- 
methode in  weit  grösserer  Masse  dargestellt,  als  es  mit  Weigert*s  Mark- 
scheidenfärbung möglich  ist,  vielfach  imprägnirt  finden.  Von  ihnen  findet 
sich  in  Fig.  5  (Taf.  III),  welche  der  Druckstelle  entspricht,  keine  Spur  mehr ; 
erst  in  der  tieferen  Schicht  der  Radiärfasern  treten  die  so  typisch  für  die 
Degeneration  erscheinenden,  oben  schon  geschilderten  Formen  der  varicösen 
und  segmentirten  Nerven  wieder  auf,  die  hinunter  bis  fast  unmittelbar  an 
die  Marksubstanz  hin  zu  finden  sind.  Der  Uebergang  von  den  degenerirten 
Fasern  zu  den  normalen  vollzieht  sich  allmählich,  eine  Beobachtung,  die 
auch  für  die  Veränderungen  in  späteren  Stadien  noch  volle  Geltung  hat. 

Die  beiden  Fig.  6  und  7  (Taf.  IV),  mit  den  gleichen  Systemen  von 
Zeiss  gezeichnet,  sollen  ein  Bild  geben  von  den  Veränderungen  der 
Ganglienzellen  und  den  Sttitzelementen  der  Grosshirnrinde  nach  Verlauf 
der  lOtägigen  Einwirkung  des  Druckes.  Sie  sind  nach  der  NissTschen 
Methode  mit  Magenta  gefärbt,  nach  Einbettung  in  Paraffin  \0  ß  dick  ge- 
schnitten und  entsprechen  genau  correspondirenden  Stellen  der  normalen 
und  der  pathologischen  Hemisphäre. 

Während  auf  Fig.  6  (Taf.  IV)  die  Pia  in  normalem  Durchmesser  über 
die  Hirnoberfiäche  hinzieht,  erscheint  sie  an  der  Druckstelle  fast  um  das 
Dreifache  verdickt  und  bildet  in  diesem  Verhalten  ein  Analogen  für  das  an- 
dere hier  in  Betracht  zu  ziehende  bindegewebige  Element :  die  Neuroglia. 
Ihre  Maschen,  sonst  so  regelmässig  angeordnet,  sind  hier  vielfach  confluirt 
oder  durch  den  Schwund  der  Hohlräume  in  Inseln  von  conglomerirten  Glia- 
gewebe  umgewandelt.  Die  Kerne  dieses  Stützgewebes  sind  im  Verhältniss 
zum  normalen  Durchschnitt  vermehrt,  entsprechend  der  Zunahme  des  Ge- 
webes, und  oft  auf  weite  Strecken  hin  neben  den  Kernen  der  Gefäss- 
wandung  die  einzigen  chromatophilen  Körper,  auf  welche  das  Auge  bei 
der  Durchsicht  der  Druckstelle  stösst.  Diese  Gliawucherung  und  in  Ver- 
bindung mit  ihr  die  Zunahme  ihrer  Kerne  dehnt  sich  bis  tief  in  die  Schicht 
der  polymorphen  Zellen  aus,  allerdings  je  tiefer,  je  mehr  an  Intensität 
verlierend. 

Die  Ganglienzellen,  die,  wie  das  normale  Präparat  zeigt,  sich  mit 
der  oben  angegebenen  Methode  scharf  imprägniren  und  nicht  nur  deutlich 
den  Kern,  sondern  auch  das  Protoplasma,  sowie  dessen  Fortsätze,  aller- 
dings nur  eine  Strecke  weit,  intensiv  gefärbt  erkennen  lassen,  haben  nach 

1)  Sobre  la  existencia  de  celulas  nerviosas  cspeciales  en  la  primura  capa  de 
las  circonvoluciones  cerebrales.  Gaceta  medica  Catal.  Barcelona  XIII.  1890. 
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80  langer  Einwirkung  des  Druckes  bedeutende  Wandlungen  an  Zahl  wie 
an  Beschaffenheit  erfahren. 

In  der  oberflächlichen  Schicht  der  Druckstellen,  die  sich  bei  diesem 
Versuche  in  einer  Ausdehnung  von  10  Mm.  im  Durchmesser  kreisförmig 
ausbreitet,  finden  sich  von  dem  Protoplasma  der  Zellen  nur  noch  spär- 
liche Reste  von  Kömchen,  die  sich  als  ziemlich  chromatophil  erweisen. 
Von  einer  Abgrenzung  des  Kernes  vom  Protoplasma  ist  in  den  meisten 
Fällen  keine  Spur  mehr  zu  erkennen,  der  Kern  als  solcher  ebenfalls  wie 
jenes  nur  mehr  in  Form  der  oben  beschriebenen  Kömchen  nachweisbar. 
In  einigen  Fällen  findet  sich  diese  körnige,  chromatophile  Substanz  in 
einem  Theil  der  Bandzone  des  Kemes  angehäuft  und  verleiht  demselben 
dadurch  eine  sichelförmige  Gestalt,  in  anderen  Fällen  lagert  sie  sich  con- 
tinuirlich  im  inneren  Umfang  der  noch  erhaltenen  Kernmemhran  an,  und 
bewirkt  in  diesen  Fällen  noch  eine  deutlich  hervortretende  Abgrenzung 
zwischen  Kern  und  Protoplasma  der  Zeile.  Auch  einzelne,  von  allem 
Protoplasma  beraubte  freie,  ebenfalls  bereits  in  Degeneration  befindliche 
Kerne  treten  auf,  die  dann  in  den  auch  ihre  ursprüngliche  Weite  bei- 
behaltenden Oliamaschen  gelagert  sind,  ohne  deren  Raum  auszufüllen. 

In  den  tieferen  Schichten  der  Hirnrinde  finden  sich  diese  Erscheinungen 
überall  mehr  oder  minder  ausgeprägt,  doch  gilt  im  Allgemeinen  die  Regel, 
dass  dieselben  mit  fortschreitender  Entfernung  von  der  Druckstelle  in  die 
Tiefe  sowohl  an  Zahl,  wie  an  Intensität  progressiv  abnehmen. 

Präparate,  welche  nach  10  Tage  lange  dauerndem  Drucke  unter  An- 
wendung der  Marchi*schen  Methode  hergestellt  wurden,  Hessen  in  den 
obersten  Schichten  wenige  in  Degeneration  befindlichen  Nerven  erken- 
nen, in  den  tieferen  waren  solche  ebenfalls  nur  in  sehr  geringer  Anzahl 
anzutreffen,  so  dass  ich  geneigt  bin,  dieselben  nicht  mehr  als  durch  den 
Drack  hervorgerufen  zu  betrachten,  sondern  als  Kunstproducte  aufzufassen 
oder  durch  andere  Einflüsse  veränderte  Fasern,  wie  sie  sich  auch  im  nor- 
malen Gentralnervensystem  zu  jeder  Zeit  finden  und  auch  von  Marchi 
beschrieben  wurden. 

Wie  aus  den  obigen  Befunden  zu  ersehen  ist,  nehmen  die  durch 
den  Drack  auf  das  Gehirn,  spec.  die  Grossbimrinde  hervorgerufenen 
Veränderungen  der  nervösen  Elemente  mit  der  Drnckdauer  progressiv 
an  Intensität  ab,  um  endlich  bei  lOtägiger  Einwirkung  desselben  zu 
einem  gewissen  Stillstande  zu  kommen.  Es  schliesst  also  mit  dieser 
Druckdauer  ein  zweiter  Gyclns  der  Veränderungen  ab,  deren  erster 
etwa  die  Zeit  bis  zu  einem  Tage,  dieser  von  1  bis  zu  10  Tagen 
nmfasst. 

Von  diesem  Zeitpunkt  an  setzt  eine  neue,  dritte  Periode  ein,  die 
sich  hauptsächlich  in  Umwandlungsprocessen  der  Stützelemente  der 
durch  den  Druck  betroffenen  Region  manifestirt.  Dieselbe  umfasst 
einen  Zeitraum  von  10  bis  60  Tagen;  darüber  hbans  wurden,  weil 
bei  letztgenanntem  Zeitpunkt  keine  weiteren  Fortschritte  der  Ver- 
änderungen beobachtet  wurden,  keine  Versuche  mehr  angestellt. 

Im  Folgenden  soll  an  einzelnen,  der  Versuchsreihe  entnommenen 
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Fällen,  die  weitere  UmwandluDg  der  durch  den  Druck  in  Mitleiden- 
schaft gezogenen  Gewebe  dargelegt  werden. 

Venach  VIL 

15  Tage  blieb  das  Versuchsthier  am  Leben. 

Das  auffallendste  Moment  dieser  Versuchsreihe  bildet  an  Hämatoxylin- 
piilparaten  die  Dickenzunahme  der  Pia  mater.  Dieselbe  erfolgte  nicht 
nur  unter,  sondern  auch  im  Umkreise  des  den  Druck  bewirkenden  Kör- 
pers, so  dass  derselbe,  wie  von  einem  Wall  umgeben,  auf  der  Hemisphäre 
gelagert  war. 

Die  Veränderungen  des  Gliagewebes  bestehen  direct  unter  der  Pia 
in  einer  im  Vergleich  mit  den  vorigen  Versuchen  nicht  unerheblichen  Ver- 
breiterung der  Stränge,  so  dass  die  von  nervösen  Elementen  fast  voll- 
kommen entblössten  Hohlräume  der  Maschen  immer  mehr  schwinden. 
Ebenso  findet  sich  an  den  oberflächlichen  Gefässen  eine  Dickenzunahme 
der  Wandungen,  die  namentlich  durch  Wucherung  der  Media  erfolgte; 
diese  Erscheinung  zeigen  sowohl  stärkere  Aeste,  als  auch  feinere  Ver- 
zweigungen der  Gefässe. 

Die  Nervenelemente  lassen  keine  weiteren  Veränderungen  erkennen. 

Versuch  Vm. 

Dieser  Versuch,  welcher  eine  Versuchsdauer  von  20  Tagen  umfasst, 
bietet  im  Zusammenhalt  mit  dem  vorhergehenden  keine  nennenswertheD 
Umwandlungen  der  Gewebe.  Mit  der  oben  schon  cbarakterisirten  Dicken- 
znnahme  der  Pia  mater  gelit  Hand  in  Hand  eine  Volumzunahme  der  Glia, 
die  nunmehr  auch  in  den  tieferen  Schichten  zum  Ausdruck  gelangt. 

Auch  hier  können  keine  Veränderungen  der  nervösen  Elemente,  die 
als  weitergreifende  Degeneration  zu  deuten  wären,  nachgewiesen  werden. 

Versuch  IX. 

Bei  einer  Versuchsdauer  von  25  Tagen  liegen  die  Verhältnisse  im 
Wesentlichen  wie  beim  vorhergehenden  Versuche.  Nur  konnte  an  allen 
drei  Thieren,  die  dem  Experimente  unterzogen  wurden,  eine  bedeutendere 
Verdickung  der  Pia  constatirt  werden,  die  namentlich  in  dem  sich  rings  um 
die  eingeführte  Kugel  bildenden  Grenzwall  besonders  markant  hervortrat. 

Die  übrigen  Veränderungen,  sowohl  des  Nerven-  wie  Stützgewebes 
wichen  in  nichts  von  den  schon  oben  geschilderten  ab. 

Versuch  X. 

Die  Veränderungen  zeigen  bei  dreissigtägiger  Druckdauer  keine  we- 
sentlichen Unterschiede  gegenüber  dem  vorhergehenden  Versuche.  Die 
Verbreiterung  des  Gliagewebes  wie  der  Pia  sind  die  wesentlichen  Mo- 
mente, die  diese  Periode  charakterisiren. 

Präparate,  die  nach  Weigert's  Verfahren  oder  nach  dem  von 
Nissl  oder  Marc  hl  hergestellt  wurden,  lassen  keine  Unterschiede  von 
den  schon  oben  rücksichtlich  der  nervösen  Elemente  gegebenen  Schilde- 
rungen erkennen. 

Versuch  XI. 

Dieser  Versuch ,  bei  welchem  die  Thiere  60  Tage  nach  der  Opera- 
tion am  Leben  blieben,  wurde  an  zwei  Kaninchen  und  einem  Hunde  aus- 
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gefahrt.  Während  der  ganzen  Versuchsdaner  zeigten  die  Thiere  keine 
auffallenden  Erscheinungen^  die  irgend  auf  eine  durch  den  Fremdkörper 
hervorgerufene  cerebrale  Affection  hingewiesen  hätte. 

Die  Druckstelle  hatte  einen  Durchmesser  von  1  Cm.,  ebenso  war  an 
dem  der  Druckstelle  gegenflberliegenden  Knochen  eine  Ezcavation  durch 
die  Bleikugel  verursacht  worden,  welche  etwa  die  Hälfte  der  Dicke  des 
Knochens  zum  Schwunde  gebracht  hatte. 

Schon  bei  der  Herausnahme  des  Gehirnes  zeigte  sich  die  Dura  so- 
wie die  weichen  Häute  namentlich  in  der  Peripherie  der  Kugel  bedeutend 
verdickt,  ein  Befund,  den  die  nachfolgende  mikroskopische  Untersuchung 
im  vollen  Umfange  bestätigte. 

DasGliagewebe  ist  namentlich  in  den  oberen  Partien  sehr  stark  verdickt, 
die  Maschen  desselben  sind  deshalb  sehr  eng;  in  den  tieferen  Schichten, 
etwa  von  der  Schicht  der  grossen  Pyramidenzellen  an,  finden  sich  die- 
selben Veränderungen,  nur  nicht  in  demselben  Grade  ausgeprägt. 

Die  Markscheidenftrbung  nach  Weigert  ergiebt  volikommene  De- 
generation der  Nervenfasern  bis  über  die  Zone  der  kleinen  Pyramiden- 
zellen  hinaus;  in  dieser  letzteren  finden  sich  noch  einige  Spuren  ange- 
deutet, und  zwar  in  den  Formen,  wie  sie  oben  beschrieben  wurden. 

Die  NissTsche  Methode  imprägnirt  erst  in  der  grossen  Pyramiden- 
schicht einzelne  Reste  von  Nervenzellen,  die  dann  in  den  unteren  Partien 
dieser  Schicht  wieder  häufiger  und  auch  wohl  in  einzelnen  noch  intacten 
Formen  gefunden  werden.  Die  Marchi'sche  Färbung  ergab  bei  diesen 
Versuchen  keine  positiven  Befunde  mehr. 

Mit  diesem  zwei  Monate  dauernden  Versuche  schloss  ich  die 
Reihe  der  angestellten  Thierexperimente  ab,  mit  der  aus  den  letzten 
Versuchen  sich  ergebenden  Schlnssfolgerung,  dass  auch  bei  längerer 
Einwirkungsdauer  des  Druckes  keine  beträchtlicheren  Veränderungen, 
sowohl  des  Nerven-  wie  Sttttzgewebes  sich  ausbilden  wttrden. 

Erwähnt  mag  hier  noch  sein,  dass  bei  allen  Versuchen  behufii 
bacteriologiseher  Untersuchung  Präparate  von  der  Druckstelle  mit 
Methylenblau  hergestellt  wurden,  ohne  jedoch  jemals  ein  positives 
Resultat  zu  geben. 

Zusammenfassung  der  Resultate  und  Schlussfolgerungen, 

Wenn  ich  in  Kürze  die  Hauptergebnisse  zusammenstelle,  die  ich 
bei  Ausführung  der  Versuche  erhalten  habe,  so  kann  ich  am  besten 
einen  Ueberblick  gewähren,  indem  ich  dieselben  in  Perioden  theile, 
welche  ihre  Begründung  in  den  entstandenen  Veränderungen  finden. 

Die  erste  Periode  umfasst  die  Versuche  I,  II,  III,  also  einen  Zeit- 
raum bis  zu  24  Stunden.  Sie  ist  im  Wesentlichen  charakterisirt  durch 
Degenerationserscheinungen  sowohl  der  Nervenzellen  wie  Nerven- 
fasern der  oberflächlichsten  Schichten:  der  Tangentialfaserschichte 
und  der  Schichte  der  kleinen  Pyramidenzellen. 

Die  zweite  Periode  betrifft  die  Versuche  IV,  V,  VI,  die  die 
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Veränderangen  der  Grosshirnrinde  während  einer  Druckdauer  von 
1  bis  zu  10  Tagen  umfassen.  Die  hier  zur  Beobachtung  gelangten 
Gewebsumwandlungen  beschränken  sich  in  diesem  Zeitraum  nicht  mehr 
auf  die  oben  erwähnten  Schichten ,  sondern  greifen  bereits  mehi^  in 
die  Tiefe,  hier  dieselben  Veränderungen  bewirkend  wie  dort.  Ausser- 
dem tritt  in  den  oberen  Schichten  eine  neue  Erscheinung  auf:  eine 
beginnende  Zunahme  des  Stützgewebes  auf  Kosten  der  nervösen  Ele- 
mente sowie  Verdickung  der  Pia  mater. 

Eine  dritte  Periode  endlich  schliesst  die  Versuche  VII,  VIII, 
IX,  X  und  XI  in  sich  und  damit  einen  Zeitraum  von  10—60  Tagen. 
Die  während  dieser  Zeit  auftretenden  Erscheinungen  manifestiren  sich 
in  progressiver  Abnahme  der  nervösen  Elemente,  auch  der  tieferen 
Partien  der  Gehirnrinde,  Zunahme  des  Stützgewebes  ebenda,  während 
in  den  oberflächlichen  Schichten  die  degenerativen  und  productiven 
Erscheinungen  zum  Stillstand  gekommen  sind.  Alle  diese  Verände- 
rungen sind  nach  30  Tagen  schon  vollkommen  ausgebildet  und  es  zeigt 
der  letzte  Versuch  von  6(Uägiger  Dauer,  dass  hier  im  Wesentlichen 
nur  noch  eine  verhältnissmässig  geringe  Verdickung  der  Pia  erfolgte. 

Aus  diesen  Ergebnissen  erhellt  nun,  dass  gerade  die  erste  Zeit 
des  gleichmässig  andauernden  mechanischen  Druckes  die  grössten 
Veränderungen  vor  Allem  des  Nervengewebes  verursacht;  eine  Er- 
scheinung, die  auch  mit  der  klinischen  Beobachtung  derartiger  Fälle, 
wie  z.  B.  bei  Schädelimpressionen,  Übereinstimmt,  bei  welchen  un- 
mittelbar nach  dem  Trauma,  sowie  nur  kurze  Zeit  nachher  die  stür- 
mischen Erscheinungen  des  Hirndruckes  beobachtet  werden,  während 
Tage  sowie  Wochen  später,  wenn  keine  entsprechende  Sanirung  er- 
folgt, die  nur  mehr  langsam  fortschreitende  histologische  Veränderung 
ihren  Ausdruck  in  chronischen  Symptomen  findet.  Es  ist  hierdurch 
ein  werthvoller  Fingerzeig  gegeben  für  die  Therapie  derartiger  AflFec- 
tionen,  die  vom  histologisch-theoretischen  Standpunkte  aus  sofortiges 
Eingreifen  erheischen  und  hierdurch  nicht  nur  den  eventuellen  Stillstand 
der  rasch  fortschreitenden  Läsion  gewährleisten,  sondern  auch  viel- 
leicht einen  gewissen  Grad  von  Reparation  des  noch  nicht  zu  stark 
in  Mitleidenschaft  gezogenen  Gewebes  erwarten  lassen.  Die  definitive 
Entscheidung  dieser  hier  berührten  Frage  kann  wohl  nur  einzig  und 
allein  ebenfalls  auf  experimentellem  Wege  zum  Austrage  gebracht 
werden,  und  dürfte  sich  zu  deren  Lösung  das  Eingangs  erwähnte  Ope- 
rationsverfahren mit  der  Modificatiou  empfehlen,  dass  die  Kugeln,  resp. 
Fremdkörper,  nachdem  sie  eine  bestimmte  Zeit  zwischen  Schädeldach 
und  Gehirn  belassen  wurden,  unter  möglichster  Beobachtung  der  anti- 
septischen Cautelen  entfernt  werden,  und  dann  die  Thiere  nach  ver- 
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schieden  langer  Lebensdauer  znr  Untersnchung  gezogen  werden.  Er- 
wähnt sei  hier  noch,  dass  einige  Kaninchen,  welche  diesen  beiden 
Operationen  probeweise  unterzogen  wurden,  ohne  irgend  welche  Stö- 
rungen Wochen  lang  am  Leben  blieben;  leider  gebrach  es  mir  an 
Zeit,  die  nunmehr  eingetretenen  Veränderungen  einem  eingehenden 
Studium  zu  unterziehen. 

Es  sei  mir  hier  noch  gestattet,  Herrn  Ober-Hedicinalrath  Prof. 
0.  Bollinger  ftlr  seine  liebenswtlrdige  Unterstützung  und  Förderung 
bei  der  Ausführung  dieser  Arbeit  meinen  ergebensten  Dank  zum  Aus- 
drucke zu  bringen,  ebenso  Herrn  Privatdocenten  Dr.  H.  Schmaus, 
welcher  mir  bei  der  Bearbeitung  dieses  Themas  in  seinem  Labora- 
torium zu  jeder  Zeit  freundlichst  seinen  Rath  und  seine  Htllfe  zur 
Verfügung  stellte. 


Erkllrimg  der  Abbildimgen. 

(Tafel  n-IY.) 

¥lg»  1.  a,  b,  c,  ^  Contourzeicbnuogen  yon  auf  pbotographischem  W^ge  repro- 
ducirten  OroBshirnqaenchnitten.  NatOrl.  Qrösse.  In  Fig.  a  zeigt  die  rechte  Hemi- 
sph&re  die  DruckimpresBioiiy  links  ist  die  correspondirende  normale  Seite.  Fig.  h 
zeigt  links  eine  starke  Impression,  rechts  die  normale  Hemisph&re.  Fig.«'  zeigt 
eine  flache,  weitausgedehnte  Impression,  e  ist  die  correspondirende  normale  Seite. 

Fig.  2.  Querschnitt  einer  Druckstelle,  nach  Marchi's  Methode  behandelt. 
Zeiss,  Obj.  £.  Oc.  I.  Prisma,  a  Pia  mater,  b  quergetroffene,  in  Degeneration  be- 
griffene Nerrenfaserny  c  Myelinkugel. 

Fig.  8«  Qehimquerschnitt  bei  LupenvergrOsserung,  rechts  oben  die  durch 
den  Druck  hervorgerufene  Impression  sowie  durch  die  Degeneration  nervöser  Ele- 
mente Oewebslockerung  zeigend,  dieselbe  ist  als  die  helle,  ^-fOrmig  gekrümmte 
Stelle  gekennzeichnet. 

Fig«  4.  Schnitt  durch  die  intacte  Grosshirnrinde  emes  Kaninchens,  Weigert- 
f&rbung.    Zeiss,  Apochromat  2  Mm.,  Comp.  Oc.  4. 

Flg.  5.  Die  correspondirende  Stelle  zu  Fig.  4  bei  Druckeinwirkung.  ZeisB, 
Apochromat  2  Mm.,  Comp.  Oc.  4.  Weigertf&rbung. 

Flg.  6.  Gehirnrinde,  normal,  eines  Kaninchens  nach  Nissl's  GanglienzeUen- 
f&rbung  mit  Magentaroth.    Zeiss,  Apochromat  2  Mm.,  Comp.  Oc.  4. 

Flg.  7.  Gehirnrinde  eines  Kaninchens,  die  correspondirende  Stelle  zu  Fig.  6 
nach  Druck  zeigend.  Nissrs  Ganglienzellenf&rbung  mit  Magentaroth.  Zeiss,  Apo- 
chromat 2  Mm.,  Comp.  Oc,  4. 


XII. 

Aas  dem  patbolog.  Institut  des  Herrn  Geh.-Rath  J.  Arnold  in  Heidelberg. 

Beitrag  zur  Lehre  Ton  der  apoplectiformen  Baibärparalyse 

mit  besonderer  Berficksichtignng  der  Schlinglähmung  und 

der  Hemianästhesie 

im  Anschlnss  an  einen  durch  Hinterstrangssklerose  complicirten 

Krankheitsfall. 

Von 

Dr.  M.  J.  F.  £.  Tan  Oordt, 

Assistenzarzt  an  der  medie.  Klinik. 

(Mit  3  Abbildungen.) 

Krankengeschichte. 

Anamnese.  Der  vorliegende  Fall  betrifft  einen  7  3  Jahre  alten,  kräf- 
tigen Mann,  den  Maurermeister  B.  aus  Heidelberg. 

Bis  vor  20  Jahren  will  er  völlig  gesand  gewesen  sein.  Damals 
machte  er  einen  acuten  Gelenkrheumatismus  durch.  Recidive  traten  im 
späteren  Leben  nicht  auf,  auch  fehlten  Herzerscheinungen.  Vor  6  bis 
8  Wochen  bekam  er  reissende,  ziehende  Schmerzen  im  rechten  Bein  und 
in  der  rechten  Brust,  während  Arm  und  Gesiebt  derselben  Seite,  sowie  die 
ganze  andere  Körperhälfte  verschont  blieben. 

Beim  Gehen  bemerkte  er  bald  ein  Schleudern  des  rechten  Fusses; 
links  ging  er  normal. 

Am  7.  Januar  1891  —  dem  Tage  vor  Aufnahme  der  Anamnese  — 
befiel  ihn  Morgens  plötzlich  Schwindel,  er  sank  nach  links  hin  auf  einen 
Stuhl  ohne  jedoch  sein  ßewusstsein  zu  verlieren,  und  wird  seitdem  von 
geringem  Kopfschmerz  geplagt.  Von  dieser  Zeit  an  „hinkt"  er  angeblich 
„nach  links"  und  ist  ausser  Stande  zu  schlucken.  Die  Sprache  ist  näselnd, 
die  Stimme  jedoch  laut  und  rein.  Sonst  hat  er  nichts  zu  klagen.  Die 
Urinentleerung  ist  normal,  der  Stuhl  etwas  angehalten. 

Die  Anamnese  ist  in  Bezug  auf  Syphilis  und  Potatorium  negativ. 

Status  am  8.  Januar  1891.  Der  Patient  ist  ein  mittelgrosser,  kräftig 
gebauter  Mann  ohne  Merkmale  stärkerer  Senescenz,  nur  ist  erhebliche 
Schlängelung  der  Arterien  vorhanden.  Der  Puls  ist  regelmässig  und  seine 
Frequenz  72. 

Der  Befund  am  Herzen  sowie  an  Lungen,  Leber  und  Milz  ist  normal. 

Der  Urin  ist  eiweiss-  und  zuckerfrei. 

Als  Grund  der  näselnden  Sprache  lässt    sich  eine  Gaumensegelläh- 
mung constatiren. 
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Die  rechte  Znngenhälfte  ist  ein  wenig  paretisch,  ebenso  das  Gebiet 
des  rechten  Nervns  facialis  incl.  des  Musculus  orbicularis  oculi;  die  Stirn- 
mnskeln  sind  frei,  und  die  elektrische  Erregbarkeit  überall  normal. 

Die  Augenbewegnngen  sind  nach  keiner  Richtung  hin  gestört,  ebenso 
ist  die  Pupillenreaction  eine  prompte,  während  die  rechte  Pupille  weiter 
ist  als  die  linke. 

Hingegen  besteht  eine  völlige  Lähmung  der  Schlingmusculatur,  so 
dass  absolut  nichts  geschluckt  werden  kann.  Alle  Speisen  gelangen  beim 
Hinabgleiten  in  den  Kehlkopf,  woselbst  sie  Hustenreiz  erregen  und  wie- 
der herausbefördert  werden. 

Die  Kehlkopfmusculatur  ist  intact. 

Das  motorische  Verhalten  der  Extremitäten  ist  beiderseits  normal,  so 
z.  B.  ist  der  Händedruck  beiderseits  gleich  kräftig. 

Sichtbare  Symptome  von  Ataxie  sind  nicht  vorhanden,  auch  findet 
beim  Augenschluss  kein  Schwanken  statt. 

Auf  der  rechten  Körperhälfte  besteht  Hemianästhesie  vom  Scheitel 
bis  zur  Sohle,  die  jedoch  nicht  fiberall  vollkommen  ist.  Der  Tastsinn  ist 
rechts  nur  weniger  fein  als  links,  während  das  Localisationsvermögen  völlig 
erhalten  ist. 

Links  ist  die  Sensibilität  normal. 

Auf  beiden  Seiten  sind  die  Sehnenreflexe  ohne  Weiteres  nicht  auszu- 
lösen; erst  bei  Jendrassik's  Verfahren  ergeben  sich  schwache,  aber 
zweifellose  Patellarrefiexe. 

Die  Plantarrefiexe  sind  beiderseits  gleichmässig  vorhanden,  hingegen 
ist  der  rechte  Abdominalreflex  abgeschwächt. 

Psychische  Störungen  sind  nicht  zu  constatiren,  ebensowenig  besteht 
Aphasie. 

Die  Untersuchung  auf  Lues  fördert  nichts  Positives  zu  Tage. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  klagt  Patient  über  lebhafte 
Schmerzen  im  linken  Bein,  weniger  über  solche  im  rechten. 

Am  23.  Februar  ist  der  Befund  wenig  verändert  Die  Parese  im 
Facialisgebiet  ist  zurflckgegangen ,  hingegen  ist  keine  Besserung  der 
Schlingfunotion  eingetreten.  Die  Lähmung  der  Schlingmuskeln  ist  eine 
absolute,  tritt  jedoch  auf  der  linken  Seite  besonders  deutlich  hervor. 
Ausserdem  besteht  noch  vollständige  Gaumensegellähmnng. 

Die  Sensibilitätsstörung  ist  rechts  unverändert.  Die  Bachenschleim- 
haut ist  unempfindlich,  und  Reflexe  lassen  sich  von  derselben  nicht  auslösen. 

Bald  stellen  sich  in  der  linken  Körperhälfte  Parilsthesien  ein,  und 
der  Patient  empfindet  in  beiden  Beinen  heftige  Schmerzen. 

Die  Stimme  ist  immer  laut  nnd,  abgesehen  vom  nasalen  Beiklang,  rein. 

Im  Beginn  des  Monats  März  wird  das  Krankheitsbild  durch  eine  ma- 
rantische Thrombose  der  rechten  Vena  iliaca  oomplicirt  Der  bis  dahin 
fieberfreie  Patient  zeigt  Temperatursteigerung,  seine  Schmerzen  verschlim- 
mern sich,  allmählich  tritt  leichter  Decubitus  hinzu,  und  am  19.  März 
stirbt  der  durch  Fieber  und  Inanition  völlig  entkräftete  Kranke. 

Die  Behandlung  bestand  von  Beginn  der  Schlinglähmnng  an  bis  zum 
Tode  in  Sondenernährung  und  in  erfolgloser  Application  des  galvanischen 
Stromes;  vergeblich  suchte  man  die  Schmerzen  durch  Morphium  und  Anti- 
febrin  zu  bekämpfen. 
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Die  Symptome  und  der  Verlauf  der  Krankheit  liessen  schon  bei  Leb- 
zeiten eine  Erkrankung  der  Medulla  oblongata  vermuthen,  deren  genauere 
Erforschnng  der  anatomischen  Untersuchung  vorbehalten  blieb. 

Befand  der  Section  und  der  mikroskopisohen  üntersnohung. 

Der  Sectionsbefund  bot  das  Bild  eines  an  Inanition  und  Marasmus 
Verstorbenen. 

Li  der  rechten  Hüftgegend  besteht  ein  ausgebreiteter  Decubitus.  Die 
rechte  Vena  iliaca  ist  thrombosirt. 

Bemerkenswerth  ist  eine  allgemeine  Arteriosklerose,  die  jedoch  auf 
der  rechten  Körperhälfte  weiter  fortgeschritten  war  als  links;  so  zeigten 
insbesondere  die  Aa.  radiales  einen  deutlichen  Unterschied. 

Vom  Central nervensystem  wurden  die  Brücke  und  das  verlängerte 
Mark  im  Ganzen  für  die  mikroskopische  Untersuchung  aufgehoben. 

Bei  der  Zerlegung  des  Gehirns  traf  man  keinen  Erweichungsherd 
oder  Irgend  eine  bemerkenswerthe  Veränderung. 

Auf  den  Querschnitten  durch  das  Rückenmark  siebt  man  eine  nach 
oben  hin  abnehmende,  jedoch  bis  ins  Cervicalmark  verfolgbare  graue  Ver- 
färbung der  Goirschen  Stränge,  im  tiefen  Lendenmark  sind  die  Burdach- 
schen  Stränge  afficirt  und  im  Conus  terminalis  greift  die  Degeneration 
auch  auf  die  eintretenden  hinteren  Wurzeln  über. 

Nach  der  sehr  langen  Härtung  des  Centralnervensystems  in  MüUer- 
scher  Flüssigkeit  lässt  sich  am  Gehirn  ausser  den  klaffenden  Gefässlumina 
auch  jetzt  keine  Abnormität  der  Structur  oder  Färbung  erkennen.  Bei 
der  später  vorgenommenen  mikroskopischen  Betrachtung  von  Schnitten 
ans  der  Rinde  und  dem  Mark  der  linken  Centralwindungen  finden  wir 
nur  adventitielle  Infiltration  um  die  Gefässe^  aber  keine  Spuren  eines 
centralen  Insultes. 

Am  Rückenmark  zeigt  sich  deutlich  makroskopisch  eine  graue  Ver- 
färbung der  oben  genannten  Stränge.  Ausserdem  sieht  man  eine  ziem- 
lich intensive  Verdickung  der  Gefässwandungen,  besonders  auch  der  Aa. 
vertebralis  und  der  A.  basilaris. 

Die  Dura  mater  ist  im  Bereich  des  Brustmarkes  ausserordentlich  stark 
verdickt,  und  es  finden  sich  hauptsächlich  um  die  Spinalgaoglieu  herum 
zahlreiche  Kalkablagerungen  in  das  hyperplasirte  Gewebe.  Eine  sicht- 
bare Einwirkung  dieses  Processes  auf  das  Rückenmark  hat  jedoch  nicht 
stattgefunden,  und  die  Nerven  wurzeln  liegen  bis  zum  Eintritt  in  die  Gan- 
ghen  frei  beweglich  zwischen  den  Häuten. 

Die  Ganglien  der  tiefer  eintretenden  Nerven,  sowie  diese  selbst  waren 
der  Untersuchung  nicht  zuganglich. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  in  der  Oblongata,  einem 
TheildesPons  und  der  Cauda  equina  Serienschnittc  angefertigt;  aus  den 
anderen  Theilen  des  Rückenmarks  und  des  Pons  wurden  in  geringen  Ent- 
fernungen Schnitte  entnommen  und  untersucht. 

Für  die  Tinction  wurde  hauptsaclilicli  die  Weigert'sche  Häma- 
toiylin-Blutlaugensalzmethode,  im  Rückenmark  auch  die  Rosin'sche  Me- 
thode angewandt.  Ausserdem  färbten  wir  nach  Pal,  vanGieson,  mit 
Thionin,  Carmin  und  Hämatoxyliu. 

1:5* 
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A.  Befand  in  der  Medulla  oblongata. 
Schnitte  aus  yerschiedenen  Höhen  der  Hirnschenkel  und  des  Pons 
zeigen  ausser  der  Verdickung  der  Oefllsswandungen  ein  normales  Aussehen. 
In  der  Medulla  oblongata  findet  sich  linkerseits  in  der  Höhe  des 
mittleren  Drittels  der  unteren  Olive  und  grösstentheils  im  Bereich  der 
Formatio  reticularis  ein  Brweichungsherd  von  etwa  ^Ja  Cm.  Länge,  dessen 
Mitte  von  einem  mit  Trabekeln  durchzogenen  und  von  spärlichem  Detritus 
erfUllteD  Hohlraum  eingenommen  wird. 

Seine  Gestalt  ist  die  einer  kurzen ,  dicken,  etwas  ventralwärts  ge- 
krtlmmten  Spindel,  deren  frontale  und  caudale  Spitze  in  die  Dorsalwindun- 
gen der  linken  unteren  Olive  eintauchen. 

Am  caudalen  Ende  dieses  Herdes  zweigt  sich  dorsalwärts,  augenschein- 
lich dem  Lauf  eines  Gefässastes  folgend,  ein  kleinerer  ab,  so  dass  wir  in 

einem  Schnitte,  der  ungefähr  1  Mm. 
oberhalb  der  unteren  Erweichungs- 
grenze aus  der  Höhe  der  Oblongata 
genommen  ist,  in  der  beide  Neben - 
Oliven  schon  völlig  entwickelt  sind 
und  der  Nucleus  ambiguus  die  ersten 
Fasern  dorsalwärts  entsendet,  fol- 
gendes Bild  haben  (s.  Fig.  1): 

In  einer  der  lateral  gelegenen 
Dorsalwindungen  der  linken  Olive  fin- 
det sich  ein  rundlicher  Erweichungs- 
herd  von  Stecknadelkopfgrösse,  der 
ausser  der  völligen  Zerstörung  der 
betreflfenden  Windung  auch  noch  die 
nächsten  um  die  Olive  verlaufenden 
circulären  Fasern  in  seinen  Bereich 
zieht.  Dorsalwärts  von  diesem  liegt 
in  der  Formatio  reticularis  ein  zweites 
etwa  ebenso  grosses  Erweichungsgebiet,  dessen  strahlenförmige  Ausläufer 
einerseits  die  aufsteigende  Quintuswnrzel  erreichen,  andererseits  weit  hin- 
ein in  das  Feld  der  Kleinhirnseitenstrangbahn ,  des  Fasciculus  anterolat. 
asc.  und  der  Fibrae  arcuatae  ext  ant.  sich  erstrecken. 

Das  die  beiden  Herde  trennende  Nervengewebe  ist  ebenfalls  theil- 
weise  degenerirt,  indem  sich  neben  normalen  Fasern  auch  gequollene 
vorfinden  und  ausserdem  Stellen,  die  mit  Myeliukugeln  durchsetzt  sind 
bei  völligem  Faserschwnnd. 

Präparate  mit  Kernfärbung  weisen  in  den  Grenzen  des  Herdes  reich- 
liche Zellinfiltration  auf. 

In  den  in  frontaler  Richtung  unmittelbar  folgenden  Schnitten  entfernt 
sich  der  Herd  immer  mehr  von  der  Olive,  um  andererseits  im  Gebiete  der 
Seitenstränge,  der  Formatio  reticularis  und  besonders  in  der  Richtung  auf 
den  dorsalen  Vagnskern  sowie  die  Gegend  des  Hinterhornes  hin  an  Aus- 
dehnung zu  gewinnen. 

An  Thioninpräparaten  sieht  man  sehr  schön,  wie  die  Zellanhänfung 
um  ein  dorsal  von  der  Olive  seitlich  eintretendes,  zum  Vagnskern  ver- 
laufendes Gefäss    besonders  dicht  ist.     Die  Infiltration  ninunt  nach  den 


Herd  ca.  1  Mm.  oberhalb  des  caudalen 
Endes. 
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Seiten  zn  ab,  doch  findet  man  auf  der  ganzen  linken  Seite,  mit  Ausnahme 
der  Pyramidenbabnen  und  der  ventralen  Olivenwindungen,  die  Gefäss- 
Wandungen  dicht  mit  Kernen  besetzt,  auch  das  Gewebe  selbst  mit  kleinen 
Kernansammlungen  erfüllt;  am  wenigsten  betroffen  ist  die  Schleife. 

Etwa  2  Mm.  oralwärts  von  der  beschriebenen  Querschnittsfläche  wird 
der  Hohlraum  angeschnitten,  der  in  der  Höhe  der  unteren  Striae  acusticae 
seinen  grössten  Durchmesser  erreicht. 

Die  Seitenstränge  sind  daselbst  völlig  zerstört,  ebenso  ein  Theil  der 
äusseren  Nebenolive ;  von  da  steigt  die  mediale  Wandung  der  Cyste,  vom 
austretenden  Hypoglossus  ca.  2  Mm.  entfernt  und  mit  ihm  parallel  zum 
sensiblen  Vaguskern  empor,  dessen  untere  Partie  fehlt.  Das  gemein- 
same aufsteigende  Glossopharyngeus- Vagusbündel  liegt  hart  an  ihrem  Rand. 
Ferner  sind  die  Substantia  gelatinosa  sowie  ein  kleiner  Theil  der  auf- 
steigenden Trigeminuswurzel  nicht  mehr  vorhanden.  Ein  breites  Band 
infiltrirten  Gewebes  nmgiebt  den  Hohlraum,  so  dass  kein  Nervenbezirk 
in  dieser  Schnitthälfte,  ab- 
gesehen von  der  Schleife, 
der  Pyramide  und  dem  äus- 
seren Theil  des  Corpus  resti- 
forme,  ein  völlig  normales 
Aussehen  hat.  Es  wird  dem- 
nach hier  die  Verbindung 
der  Hinterstränge  mit  der 
Schleife,  die  des  Corpus 
restiforme  mit  den  Oliven 
und  der  Kleinhirnbahn  völ- 
lig aufgehoben. 

Vernichtet  sind  ein  gros- 
ser Theil  der  Formatio  re- 
ticularis mit  dem  Nncleus 
ambiguns,  die  Seitenstrang- 
bahnen,  ein  Theil  der  Ne- 
benolive und  der  aufsteigen- 
den Quintnswurzel ,  der  sensible  Vaguskern  und  die  ganze  Vaguswurzel, 
ferner  einige  Fasern  der  Radix  ant.  Nervi  acustici,  die  von  der  directen 
sensorischen  Kleinhirnbahn  lateral- ventral  durch's  Corpus  restiforme  ver- 
laufen. Andere  Gebiete,  wie  der  Ilypoglossuskern  und  die  Olive,  weniger 
der  Fasciculus  rotundus  sind  durch  Zellintiltration  in  verschiedenem  Grade 
verändert;  im  linken  Hypoglossuskern  scheint  sogar  ein  Schwund  von 
Ganglienzellen  vorzuliegen. 

Verfolgt  man  nun  den  Verlauf  der  Cyste  weiter  in  frontaler  Richtung, 
80  sieht  man  schon  in  den  nächsten  Schnitten  wieder  die  centrale  Hauben- 
bahn in  Mitleidenschaft  gezogen  und  etwa  1  Mm.  nach  vorn  von  der 
grössten  Ausdehnung  des  Herdes  erreicht  der  Cystenrand  wieder  die 
Dorsalwindungen  der  Olive,  s.  Fig.  2. 

Der  sensible  Vaguskern  liegt  bald  ausser  dem  Bereich  des  Defectes, 
während  die  Gegend  des  Nucleus  ambiguus  immer  noch  dem  zerstörten 
Gebiet  angehört. 

Die  Zone  der  diffusen  Infiltration  mit  kleineren  circumscripten  Herden 


Herd  und  Cyste  Jirect  oberhalb  seiner  grössten 
Ausdehnung. 
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bewegt  sich  mehr  nach  der  linken  Mednllarseite  hin^  so  dass,  was  von 
aufsteigenden  Seitenstrilngen  nicht  direct  zerstört  ist,  durch  die  reactive 
Entsflndung  erheblich  alterirt  wird. 

Die  austretende  Vaguswnrzel  fUllt  noch  auf  mehreren  Schnitten  in 
das  Infiltrationsgebiet. 

Ebenso  finden  sich  kleinste  Zellherde  im  Corpus  restiforme,  der  Radix 
ant.  N.  acustici,  im  sensiblen  Vaguskern  und  Hypoglossuskern  und  in  den 
Fasern ;  die  vom  hinteren  Längsbflndel  zur  Gegend  der  linken  Vagus- 
Wurzel  zu  ziehen  scheinen. 

Was  die  Wurzel  selbst  anbelangt,  so  ist  sie  nach  ihrem  Austritt  ans 
der  Med.  oblongata  auf  fast  allen  Schnitten  schmaler  als  rechts  und  zeigt, 
nach  Weigert  gefärbt,  entschiedene  Faserverminderung.  In  Thioninpräpa- 
raten  hat  sie,  bei  gleichzeitiger  Kernvermehrung  nicht  nur  einen  helleren 
Ton,  sondern  auch  die  Markscheiden  sind  theils  auf  längere  Strecken  ge- 
quollen, theils  durch  circumscripte  Anschwellungen  verändert. 

Sehr    zweifelhaft 
L         Fig.  3.  R  ist  es ,   ob  auch  die 

rechte  Vaguswurzel 
verändert  ist,  obgleich 
auch  in  ihr  das  Olia- 
gewebe  auf  den  Quer- 
schnitten sehr  deut- 
lich hervortritt  und 
einige  Fasern  die  oben 
beschriebene  Qnel- 
lung  aufweisen;  im- 
merhin steht  die  Alte- 
ration —  wenn  über- 
haupt pathologisch  — 
an  Intensität  bedeu- 
tend hinter  der  der  lin- 
ken Wnrzel  zurttck. 
An  beiden  Hypoglossi  lässt  sich  auf  allen  Schnitten  innerhalb  wie 
ausserhalb  des  verlängerten  Marks  keine  Abnormität  feststellen. 

Auch  am  frontalen  Herdpol  beobachten  wir  in  verschiedenen  Gebieten 
die  oben  beschriebene  Zellinfiltration,  wobei  die  linke  —  die  Herdseite  — 
die  rechte  bedeutend  flbertriflft.  Auch  die  Oefässveränderungen :  Wand- 
verdickung und  adventitielle  Infiltration  sind  in  hohem  Grade,  besonders 
links,  anzutreffen. 

Einen  beachtenswerthen  Befund  bieten  die  Oliven,  zumal  in  der  Höhe 
des  frontalen  Drittels  der  Erweichung.  Ein  Theil  der  linken  Olive  selbst 
ist  in  die  Erweichung  mit  einbegriffen;  das  orale  Herdende  senkt  sieh 
sogar  bis  zu  den  inneren  Olivenfasern  in  einer  Breite  von  1  Mm.  und 
mehr  herab.  Durch  die  Cyste  erleiden  die  Kleinhirnolivenfasern  eine 
Unterbrechung  und  man  sieht  schon  in  den  mehr  caudalen  Schnitten, 
besser  in  den  frontalen,  eine  secundäre  Degeneration  der  die  linke  Olive 
durchziehenden,  wie  umfassenden  Fasern. 

Ob  man   eine  in  manchen  Schnitten  auftretende  Undeutlichkeit  und 


Herd  mit  Cjste  etwa  1^2  Mm.  xmterhalb  des  oralen  Poles. 
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Helin&rbnng  der  inneren  Olivenfasern  der  rechten  Seite  mit  einer  secan- 
däfen  Degeneration  in  Verbindung  bringen  darf,  ist  zweifelhaft. 

Die  rechte  Olive  selbst,  weniger  die  linke,  erscheint  in  ihren  fron- 
taleren Partien  blass,  ihre  Abgrenz ang  ist  sowohl  makroskopisch  wie  mikro- 
skopisch undeutlich.  In  einigen  Schnitten  findet  man  rechts  auch  eine 
Yerringerung  der  nächsten  Circnlärfasern. 

Die  obersten  Schnitte  durch  den  Erweichungsherd  treffen  den  fron- 
talen Cystenpol  in  der  Olive,  s.  Fig.  3.  Die  Zellinfiltration  erstreckt  sich 
noch  um  ca.  t  Mm.  weiter  hinauf  im  Gebiet  der  Seitenstrangbahnen  und 
der  die  Olive  dorsal  aussen  umgebenden  Fasersysteme. 

Secundäre  Degenerationen  sind  weder  nach  aufwärts  noch  abwärts 
sicher  festzustellen. 

B.  Befund  am  Rückenmark. 

Die  makroskopischen  Veränderungen  der  Dura  und  der  Hinterstränge 
haben  wir  oben  erwähnt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergiebt  auch  in  der  Lendeugegend 
eine  geringe  Verdickung  der  Dura,  namentlich  in  ihrer  hinteren  Hälfte. 

Die  Pia  mater  ist  fast  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarkes,  be- 
sonders aber  in  der  Gegend  der  hinteren  Sacralwurzeln,  massig  verdickt, 
theilweise  sclerosirt  und  schickt  im  caudalen  Abschnitt  breite  Fortsätze 
in  das  weisse  Mark. 

Verwachsungen  zwischen  den  einzelnen  Häuten  sind  nur  in  ganz  ge- 
ringena  Maasse  vorhanden.  Veränderungen  um  die  hinteren  Wurzeln  sind 
nicht  zu  beobachten. 

Corpora  amylacea  finden  sich  überall  reichlich,  doch  sind  sie  haupt- 
sächlich der  Gegend  der  von  der  unten  zu  beschreibenden  Degeneration 
betroffenen  hinteren  Wurzeln  eingelagert. 

Die  Wandungen  der  Gefässe  im  Rückenmark  sind  verdickt,  mehr 
noch  in  den  Wurzeln  und  hier  wieder  besonders  intensiv  in  den  von  der 
Veränderung  betrofi'enen  hinteren  Wurzelbündeln. 

Ausserdem  sind  die  kleineren  Gefässe  in  den  verschiedenen  Stadien 
der  hyalinen  Degeneration  begriö*en. 

Die  Alterationen  des  nervösen  Theils  beschränken  sich  auf  die  sen- 
siblen Elemente. 

Sämmtliche  in's  Sacralmark  und  die  unterste  Lendenanschwellung 
eintretenden  hinteren  Wurzeln  sind  verändert.  Einzelne  sind  vollständig 
atrophirt,  andere  weisen  noch  einzelne  normale  Fasern  auf,  wieder  andere 
zeigen  noch  grössere  normale  Felder  auf  dem  Querschnitt. 

Der  Process  verliert  im  Allgemeinen  nach  oben  zu  an  Intensität,  doch 
mit  der  Einschränkung,  dass  oberhalb  einiger,  nur  theilweise  degenerirter 
Wurzelbündel  des  mittleren  Sacraltheils  wieder  andere  wenige,  nahezu 
total  degenerirte  Wurzelpaare  des  oberen  Sacraltheils  folgen.  In  den  hin- 
teren Wurzeln,  die  in  die  Lendenanschwellung  eintreten,  finden  wir  in 
Thioninpräparaten  ebenfalls  noch  Kernvermehrung  und  in  Schnitten  mit 
Rosin 's  Tinction  zeigt  sich  beiderseits  noch  eine  geringe  Biiidegewebs- 
vermehrung.  Faserausfall  ist  jedoch  in  dieser  Höhe  nicht  mehr  zu  con- 
statiren.    Weiter  aufwärts  sind  die  sensiblen  Wurzeln  normal. 

In  den  motorischen  Wurzeln  lässt  sich,  abgesehen  von  wenigen  kleinen 
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circnmscripten  Stellen  mit  scholligem  Zerfall,  keine  weitere  Veränderang 
beobachten. 

Was  die  makroskopisch  im  Rückenmark  hervortretenden  Abnormali- 
täten  betrifft;  so  erweisen  dieselben  sich  bei  der  mikroskopischen  Durch- 
musterung der  Präparate  als  relativ  wenig  intensiv. 

Zunächst  ist  der  gangliöse  Antheil  der  grauen  Substanz  im  ganzen 
Rtlckenmark  normal  und  nur  die  Gefässe  derselben  sind  durch  Wand- 
verdickung und  hyaline  Degeneration  stark  verändert. 

Um  den  Centralcanal  findet  sich  in  seiner  ganzen  Länge  Zellanhäufung, 
die  ebenfalls  absteigend  an  Ausdehnung  zunimmt. 

Sehen  wir  von  den  sofort  zu  besprechenden  Hintersträngen  ab,  so 
ist  die  Marksubstanz  des  Conus  terminalis,  die  in  Carmln-  und  Anilin- 
präparaten verwaschene  Bilder  giebt;  nach  Weigert  in  den  vorderen 
Partien  schön  schwarz  gefärbt,  jedoch  bekommt  man  keine  deutlichen 
Markscheidenbilder,  eine  Erscheinung,  die  wir  zum  Theil  auf  die  lange 
Härtung  zurückftlhren  mflssen. 

Breite  Gliasepten  durchziehen  das  weisse  Mark  und  Thioninpräparate 
zeigen  Kernvermehrung. 

Diese  Veränderungen  verlieren  sich  bald,  so  dass  vom  oberen  Sacral- 
theil  an  das  weisse  Mark  als  völlig  normal  bezeichnet  werden  muss. 

Nur  im  Gebiet  der  Hinterstränge  begegnen  wir  deutlichen  Anomalien. 
Ihre  mittleren  Partien  sind  im  Conus  terminalis  wenig  verändert,  die 
Regionen  der  eintretenden  Wurzeln  jedoch  weisen  starken  Faserschwund 
auf,  stellenweise  fehlen  die  Fasern  gänzlich. 

Auch  die  Hinterhörner  haben  durch  den  Mangel  an  durchziehenden 
Fasern  eine  blasse  Farbe. 

Nicht  minder  sind  die  Lissauer'schen  Felder  durch  den  Ausfall 
ihrer  feinen  Fasern  hell  verfärbt. 

Entsprechend  diesem  Faserschwund  findet  man  Kemwucherung,  wie 
sie  oben  auch  ftlr  die  hinteren  Wurzeln  beschrieben  ist. 

Schon  im  mittleren  Sacraltheil  ist  der  Faseransfall  über  das  Feld  der 
Hinterstränge  gleichmässig  vertheilt  und  man  sieht  in  einigen  Präparaten 
schon  wieder  deutlich  Bündel  in  die  Wurzelzone  einschwenken.  Verschie- 
dene Fasern  der  hinteren  Wurzeln  sind  bereits  etwas  weiter  unten  wieder 
gut  zu  verfolgen. 

Die  Gliaentwicklung  in  den  Hintersträngen  ist  hier  schon  am  aus- 
gesprochensten in  dem  der  Medianlinie  nahe  gelegenen  Theil. 

Es  folgt  nun  noch  einmal  im  oberen  Sacralmark  eine  starke  Degene- 
ration in  der  Wurzelzone,  während  bereits  in  der  unteren  Lendenanschwel- 
lung eine  Verminderung  des  Calibers  der  eintretenden  Fasermasse  nicht 
mehr  zu  bemerken  ist,  trotz  der  augenscheinlich  noch  in  geringem  Grade 
bestehenden  Veränderung  der  hinteren  Wurzeln. 

Auch  die  Lissauer'sche  Zone  lässt  hier  keinen  beachtenswerthen 
Defect  mehr  erkennen,  kurz,  man  sieht  wieder  die  gesammte  Fasermasse 
der  eintretenden  Wurzel  normal. 

In  den  Hintersträngen  der  unteren  Lendenanschwellung  befällt  die 
im  Ganzen  sehr  undichte  Degeneration  einen  Bezirk,  der  sich  beiderseits 
noch  etwas  von  der  Medianlinie  fernhält,  die  hintere  Peripherie  fast  be- 
rührt und  von  den  medialen  Rändern  der  Hinterhörner,  wie  von  der  hin- 
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teren  grauen  Commissnr  etwas  mebr  und  beiderseits  gleichen  Abstand 
bewahrt. 

Schon  im  mittleren  Theil  der  Lendenanschwellnng  liegt  dieser  De- 
generationsbezirk der  Medianlinie  und  der  Peripherie  an,  während  die 
Yorderen  und  seitlichen  Theile  der  Hinterstränge  keine  Veränderung  mehr 
anfweisen. 

Besonders  stark  ist  in  dieser  Höhe  die  Wucherung  um  den  ganz 
obliterirten  Centralcanal. 

Die  Querschnittsbilder  der  Nervenfasern  in  den  hinteren  Wurzeln  sind 
hier  noch  sehr  verschieden,  ebenso  lässt  sich  auch  hier  noch  eine  beider- 
seits gleichmässige  Hyperplasie  des  Perineuriums  constatiren. 

Im  capitalen  Ende  der  Lendenanschwellung  befindet  sich  der  keil- 
förmige Degenerationsbezirk  ganz  median  mit  der  Basis  nach  hinten. 

Gleiches  Verhalten  bietet  das  Dorsal-  und  Cervicalmark ,  wobei  die 
Zeichen  der  Degeneration  immer  undeutlicher  werden. 

Im  Cervicalmark  kann  man  in  Weigertpräparaten  nichts  Auffälliges 
mehr  bemerken,  und  nur  die  Rosin'sche,  van  Gieson'sche  und  Carmin- 
ÜDction  lassen  zwischen  spärlichen  FaserlUcken  noch  geringe  Gliavermehrung 
erkennen. 

Ob  die  Clarke'schen  Säulen  in  ihrem  unteren  Ende  verändert  sind, 
lässt  sich  schwer  sagen;  im  Dorsalmark  sind  sie  gut  ausgebildet. 

Znsammenfeissung. 
Resumiren  wir  kurz  den  pathologischen  Befund. 

A.  In  der  MeduUa  oblongata. 
Allgemeine  Arteriosklerose  sowohl  der  grossen  und  mittleren  Ar- 
terien, wie  der  kleinen  ins  Parenebym  eindringenden  Rami.     Theil- 
weise  hyaline  Degeneration  der  Gefasswandungen,  besonders  auf  der 
linken  Seite. 

Ein  durch  Gefässthrombose  bedingter  linksseitiger  Erweichungs- 
herd lädirt 
a)  direct  durch  je  nach  Ausdehnung  des  Herdes  verschieden  grossen 
Ausfall  von  Gewebssubstanz: 

1.  Die  laterale  Formatio  reticularis. 

2.  Die  Kleinhirnseitenstrangbahn   und   den  Fasciculus  antero- 
lateralis. 

3.  In  sehr  grosser  Ausdehnung  den  ventralen  motorischen,  in 
geringem  Maasse  den  sensiblen  dorsalen  Vaguskern. 

4.  Die  aufsteigende  Quintus- Wurzel. 

5.  Die  Verbindungsbahnen   vom   Corpus   restiforme    und    den 
Hinterstrangskernen  zur  Olive  und  Schleife. 

6.  Die  linke  äussere  Nebenolive. 

7.  Die  sogenannte  centrale  Haubenbahn. 

8.  Die  Dorsalwindungen  der  linken  unteren  Olive. 
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9.  Einen  geringen  Theil  der  Radix  ant.  N.  acnstici. 
10.  Einen  Theil  des  linken  HypogloBsnskerns. 

b)  Durch  reactive  Entzündung,  bezw.  secnndäre  Degeneration  sind 
verändert: 

1.  Die  an  obige  Bezirke  angrenzenden  nächsten  Theile. 

2.  Ein  Theil  der  linken  inneren  Olivenfasem. 

3.  Die  die  linke  Olive  durchziehenden  und  umgebenden  Fasern. 

4.  Der  frontale  Theil  der  unteren  Oliven. 

c)  Durch  Zellwucherungen  in  sehr  geringem  Orade  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  sind  alle  Gebiete  der  linken  Hälfte  mit  Ausnahme 
der  Pyramide  und  Schleife. 

Auch  die  rechte  Seite  weist  vereinzelte  kleine  Infiltrationen  auf. 

B.  Im  Rtlckenmark. 

Verschieden  starke  Degeneration  —  Faserschwund  mit  geringer 
Bindegewebshvpertrophie  —  der  hinteren  Wurzeln  des  Conus  termi- 
nalis.  An  dieselbe  anschliessend  besteht  eine  nach  oben  hin  abneh- 
mende beginnende  Degeneration  der  Burdach'schen,  weiter  oben  der 
Ooll'schen  Stränge. 

Ebenfalls  Gefässsklerose  und  theilweise  hyaline  Degeneration. 

Epikrise. 
Abgrenzung  der  klinischen  KrankheiUbilder, 

Schon  das  klinische  Bild  zu  Lebzeiten  des  Patienten  legte  es 
nahci  an  zwei  verschiedene  pathologische  Processe  im  Nervensystem 
zu  denken.  Die  Section  erwies  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung, 
denn  die  Rttckenmarkserkrankung  und  der  Herd  in  der  Medulla  ob- 
longata  sind  nicht  nur  räumlich  oder  zeitlich  von  einander  getrennte 
pathologische  Vorgänge,  sondern  sie  sind  auch  ätiologisch  verschie- 
dene Erkrankungen  des  Nervensystems,  die  wohl  nur  die  gemeinsame 
Basis  der  gleichzeitig  bestehenden  Arteriosclerose  haben. 

So  leicht  es  erscheint,  die  vorhandenen  Symptome  sämmtlich 
mit  einem  Oblongataherd,  wie  er  in  unserem  Falle  sich  vorfand,  in 
Verbindung  zu  bringen,  so  schwierig  ist  es,  dieselben  unter  die  beiden 
Krankheiten  zu  vertheilen;  ja  es  ist  für  einzelne  fast  eine  Unmöglich- 
keit, den  Ursprung  mit  Sicherheit  in  die  Erkrankung  der  hinteren 
Wurzeln  oder  in  die  Affection  der  sensibeln  Bahnen  der  Medulla  ob- 
longata  zu  verlegen. 

Sowohl  die  Anamnese  wie  die  anatomischen  Verhältnisse  zwingen 
uns,  den  Kopfschmerz,  die  Schlinglähmnng,  die  Hemianästhesie  in 
der  Hauptsache,  das  plötzliche  Hinken  nach  links,  sowie  die  links- 
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seitigen  Farästhesien  dem  Erweichungsherd  und  dessen  Einfluss  auf 
die  UmgebaDg  zuzasehreibeD. 

ÄDdererseits  liegen  keine  sicheren  Anhaltspunkte  vor,  die  Schmer- 
zen im  rechten  Bein,  später  in  beiden  Beinen,  das  vor  dem  Anfall 
beobachtete  Schleudern  des  rechten  Fusses,  das  Fehlen  des  Abdo- 
minalreflexes,  die  Erweiterung  der  rechten  Pupille,  einseitig  der  Er- 
krankung des  Rückenmarks  zuzuschieben,  da  die  angeführten  Sym- 
ptome bei  circumscripten,  multiplen  und  Systemerkrankungen  des 
Rflckenmarks,  wie  bei  Bulbärberden  beobachtet  werden. 

Schliesslich  ist  es  sehr  fraglich,  ob  die  stärkere  rechtsseitige  Be- 
teiligung des  Gefässsystems  an  der  Arteriosclerose  sowie  die  rechts- 
seitige Thrombose  der  Vena  iliaca  auf  eine  Störung  der  vasomotorischen 
Leitungsbahnen  zurückzuführen  ist,  oder  ob  zufällige  locale  oder  un- 
gekannte  organische  Ursachen  dieser  immerhin  seltenen  Erscheinung 
zu  Grunde  liegen. 

Die  Erklärung  der  einzelnen  Symptome  durch  die  constatirte  oder 
ffluthmaassliche  Verletzung  der  anatomischen  Bahnen  der  daran  be- 
theiligten Nerven,  sowie  die  Vergleichung  mit  ähnlichen  in  der  Lite- 
ratur deponirten  Fällen  wird  erweisen,  dass  die  diagnostische  Tren- 
noDg  der  zunächst  nicht  localisirbaren  Erscheinungen  immerhin  mög- 
lich ist 

I.  Die  acute  Bulbärparalyse. 

Auch  bei  der  näheren  topischen  Bestimmung  der  sicheren  Bulbär- 
erscheinungen  begegnen  wir  erheblichen  Schwierigkeiten. 

Schon  Nothnagel^  (I,  31)  hat  in  seinem  Lehrbuch  darauf  auf- 
merksam gemacht,  und  spätere  Forscher  können  die  Wichtigkeit 
dieser  Sache  nicht  genug  hervorheben,  dass  man  mit  Rücksicht  auf 
die  topische  Diagnostik  der  Erscheinungen  zwei  Reihen  von  acuten 
Baibärerkrankungen  unterscheiden  muss,  nämlich  eine  mit  sofortigem 
tödtlichen  Ausgang,  eine  andere,  in  welcher  längere  Zeit  bis  zum  Tode 
vergeht  und  bestimmte,  constante  Symptome  zur  Beobachtung  gelangen. 

Ein  anderer  Uebelstand,  den  Oppenheim  und  Siemerling 
(1,55)  erwähnen,  ist  die  Beteiligung  von  arteriitischen  Processen  in 
den  meisten  Fällen  von  acuter  Bulpärparalyse.  Bei  der  dadurch  be- 
dingten Ernährungsstörung  in  den  verschiedensten  Bezirken,  erneuten 
capillären  oder  grösseren  Thrombosen,  Ependymitis  u.  s.  w.  ist  es 
begreiflich,  dass  keine  Erkrankung  für  das  Studium  der  Localisationen 
ungünstigere  Verhältnisse   bietet  wie  die  allgemeine  Arteriosclerose. 

1)  Die  den  Autorennamen  beigefügten  Nummern  beziehen  sich  auf  das  Lite- 
raturTerzeichniss  I,  bezw.  Verzeichniss  II  am  Schluss  dieser  Arbeit. 
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Aach  anserem  Präparat  fehlen  diese  anliebsamen  Begleiterschei- 
DQDgen  nicht  —  wir  rechnen  dazn  auch  die  kleinsten,  tlberali  zer- 
streut liegenden  Zellwaoherangen  — ,  doch  sind  es  zwei  Symptome 
und  gerade  die  hervorragendsten ,  die  vom  plötzlichen  Beginn  der 
Krankheit  an  drei  Monate  anverändert  bestehen  bleiben  and  daram 
den  citirten  Einwänden  entgehen,  mithin  eine  genaae  Localisation 
des  Gentrams I  bezw.  der  Leitangsbahnen  zalassen:  Die  Gaamen- 
segel-Schlinglähmang  and  die  Hemianästhesie. 

A.  Die  Schlinglähmung. 
1.  Aetiologisches. 

Eine  besondere  Bedeutang  erhält  die  Schlinglähmang  noch  da- 
durch, dass  der  Herd  einseitig,  scharf  abgrenzbar  and  klein  ist  and 
trotzdem  beständig  absolute  Schlackanfähigkeit  bestand. 

Sowohl  tlber  die  Lage  des  vermatheten  Schlingcentrams,  als  tlber 
die  Nerven,  welche  die  Action  and  Coordination  der  dazu  erforder- 
lichen Maskelpaare  bewerkstelligen,  ist  seit  Schröder  v.  d.  Kolk 's 
Untersachangen  keine  Einheit  erzielt  worden. 

Während  man  lange  Zeit  allein  die  Medalla  oblongata  als  Sitz 
dieses  Gentrams  in  Ansprach  nahm  and  gestützt  aaf  den  anato- 
mischen Befand  bei  der  häufigeren  progressiven  Bulbärparalyse 
Duohenne 's,  diese  Annahme  zur  These  erheben  wollte,  mehrten 
sich  die  Fälle,  in  denen  bei  augenscheinlich  rein  cerebralen  Herden 
neben  sonstigen  Bulbärerscheinungen  auch  die  Schlingfunction  gestört 
war  und  man  kam  zur  Aufstellung  eines  primären  und  eines  secun- 
dären  Gentrums  fttr  die  Schlingfunction. 

Obgleich  nun  Oppenheim  und  Siemerling  (154,55)  nach- 
weisen konnten,  dass  bei  dieser,  unter  dem  Namen  Pseudobulbär- 
paralyse bekannten  Krankheitsform,  fast  ausnahmslos  auch  Föns  und 
Oblongata,  wenn  auch  nur  mikroskopische,  pathologische  Veränderungen 
aufweisen,  bleiben  doch  noch  einige  Fälle  tlbrig,  in  denen  man  mit 
den  jetzigen  Untersuchungsmethoden  Pons  und  Oblongata  fttr  die  Schling- 
störung nicht  verantwortlich  machen  kann.  So  berichtete  Sacaze 
(I,  103)  kürzlich  ttber  einen  Fall,  wo  bei  normalem  Pons  und  normaler 
MeduUa  obl.  typische  Bulbärlähmung  mit  hochgradiger  Schlingstörung 
bestand ;  es  fanden  sich  beiderseits  Erweichungsherde  in  der  inneren 
Kapsel,  dem  Linsenkern  und  dem  Nucleus  caudatus. 

Joffroy  betont  ebenfalls  das  Vorkommen  von  Glossolabiopha- 
ryngealparalyse  bei  doppelseitiger  Läsion  der  grossen  Ganglien,  und 
Jolly  (1, 9)  beobachtete  sogar  bei  multipler  Sclerose  des  Hemisphären- 
marks, besonders  in  der  Umgebung  der  Comua  posteriora  beider  Seiten- 
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Ventrikel  und  weit  aussen  in  der  linken  Seite  der  Hemisphäre  neben 
Anarthrie  hochgradige  Dysphagie. 

Ohne  den  von  Senator,  Oppenheim  und  Siemerling  u.  A. 
genau  studirten  und  gekennzeichneten  Differentialsymptomencomplex 
zwischen  Pseudobulbärparalyse  und  acuter  Bulbärparalyse  anführen 
zu  wollen,  sind  es  besonders  zwei  Momente,  welche  die  Schling- 
lähmung in  unserem  Fall  zu  einer  rein  bulbären  stempeln:  Die  ab- 
solute Unmöglichkeit  des  Reflexschluckens  unddie  Ein- 
seitigkeit des  Herdes. 

Senator  (I,  75)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  von  anderen 
cerebralen  Innervationsbezirken  die  vegetativen  insofern  verschieden 
sind,  als  bei  ihnen  der  streng  halbseitige  Einfluss  der  Hemisphäre 
nicht  besteht.  Bei  allen  associirten  Bewegungen  geht  von  jeder  Gross- 
himhemispähre  eine  doppelseitige  Innervation  aus,  denn  bei  den  ge- 
wöhnlichen cerebralen  Apoplexien  mit  Störung  der  Schling-  und 
Zungenbewegung  ist  diese  meist  nur  gering  und  die  Functionen  stellen 
sich  bald  wieder  her  bei  Bestehenbleiben  der  übrigen  Lähmungs- 
erscheinungen. 

Andererseits  wird  die  reflectorische  Thätigkeit  der  von  den  6e- 
hirnnerven  versorgten  Muskelgruppen  durch  Herde  zwischen  Rinde 
und  Kern  nicht  aufgehoben,  höchstens  alterirt.  Wir  finden  dies  Gesetz 
ebenso  für  die  Schlingmuskeln  gültig,  wie  für  die  unwillkürlichen 
Bewegungen  im  Facialisgebiet  Bechterew  (1,57),  und  im  Gebiet 
der  Augenmuskelnerven  und  des  motorischen  Trigeminus. 

Einen  zweiten  Einwand  müssen  wir  noch  beseitigen,  um  den  rein 
bulbären  Charakter  unserer  Schlinglähmung  zu  wahren,  den  der  acuten 
Läsion  von  Nerven,  die  den  Schlingact  bewerkstelligen. 

Für  ein  Trauma,  eine  Neuritis,  eine  Meningitis,  spricht  ebenso- 
wenig der  Symptomencomplex  der  ganzen  Krankheit  wie  der  patho- 
logische Befund. 

Eine  andere  inframedulläre  Form  der  Genese  unserer  Symptome 
beschreibt  Eisenloh  r  (1/27),  der  bei  einem  IQjährigen  Leukämischen 
mit  Erscheinungen  einer  subacuten  Bulbärparalyse,  Blutungen  in  die 
Substanz  und  Scheiden  der  betreffenden  Nerven  fand. 

Abgesehen  von  der  Eigenthümlichkeit  der  dieselben  auslösenden 
Krankheit  haben  wir  keinen  Grund,  in  unserem  Falle  eine  andere 
Veränderung  in  den  Nerven  anzunehmen,  als  den  durch  die  mikro- 
skopische Untersuchung  constatirten  Befund  einer  beginnenden  secun- 
dären  Degeneration  in  mehreren  Wurzelbündeln  des  Glossopharyn- 
geus-Vagus. 
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2.  Soblinglähmang  und  Scblingcentrum  der  Oblongata. 

Wenn  wir  somit  auch  den  Oblongataherd  allein  fBr  die  Scbling- 
läbmung  yerantwortlicb  macben  können,  so  ist  eine  genaue  Locali- 
sation  dieser  Störung  in  einen  bestimmten  Nervenbezirk  nur  durch 
Vergleicb  mit  äbnlicben,  mögliebst  nmscbriebenen  und  einseitigen 
Herden  zu  erreieben,  da  immerbin  fast  sämmtlicbe  Qangliengruppen, 
bezw.  Nerven,  die  für  das  medulläre  Scblingcentrum  oder  dessen  Bahnen 
angesprochen  werden,  im  Bereich  unseres  Herdes  liegen  oder  wenigstens 
denselben  tangiren. 

Als  feststehendes  Resultat  physiologischer  Forschungen  gilt  nur 
der  Satz:  Das  Centrum  des  Scblingens  liegt  am  Boden  des  IV.  Ven- 
trikels bis  zu  den  Oliven  bin. 

Sehr  öder  y.  d.  Kolk  verlegte  das  Scblingcentrum  in  dieNeben- 
oliven.  Seine  Ansicht  wird  beute  wohl  von  Niemand  mehr  getheilt^ 
da  wir  einerseits  keine  anatomischen  Bahnen  kennen,  die  sich  mit 
einiger  Sicherheit  von  den  Nebenoliven  in  die  betreffenden  Nerven 
verfolgen  lassen,  andererseits  auch  mehrere  Fälle  ezistiren,  in  denen- 
sowohl  Nebenoliven,  wie  der  Hauptantheil  der  die  Schlingmuskeln 
versorgenden  Nerven,  völlig  ausser  dem  Bereich  einer  die  Schling- 
läbmung  auslösenden  Läsion  liegen. 

Auch  an  unserem  Herde  participirt  nur  ein  verhältnissmässig 
geringer  Theil  dieser  Oanglienzellengruppe  und  selbst,  wenn  wir  an- 
nehmen,  dass  eine  grosse  Menge  der  sich  zum  Nerven  sammelnden 
Fasern  zerstört  ist,  mtlssten  doch  gerade  die  Verbindungsbahnen  der 
beiderseitigen  Centren  hauptsächlich  intact  sein  und  wir  könnten  nur 
eine  partielle  Schlingstörung  erwarten. 

Auch  die  Oliven  galten  als  Centrum  fttr  die  Scblingfunction. 
Schon  Eesteven  verlegte  dahin  sein  ScbliDgcentrum.  Unter  den 
neueren  Beobachtern  ist  Moser  (I,  48)  der  einzige,  der  dasselbe  in 
der  Olivengegend  zu  fixiren  sucht.  Er  vermuthet  die  Coordinations- 
centren  der  Oblongata  an  der  Vorderfläcbe  oder  im  vorderen  Theil  des 
verlängerten  Marks,  während  am  Ventrikelboden,  also  nahe  der  hinteren 
Peripherie,  die  Nervenkerne  und  die  Bahnen  zu  Rückenmark,  Gehirn 
und  Coordinationscentren  sich  befinden. 

So  schliesst  er  ans  der  Thatsache  eines  auf  den  seitlichen  Theil 
der  Oblongata  drückenden  Aneurysma's,  dass  die  dabei  beobachtete 
Schlinglähmung  auf  ein  Coordinationscentrum,  vielleicht  in  der  Oliven- 
gegend, hinweist.  Als  Stütze  seiner  Ansicht  führt  er  folgenden  Fall 
Leyden's  (I,  15a)  an: 

Ein  vom  Glivns  ausgebender  Tumor  comprimirt  die  rechte  Seite 
der  MeduUa  obl.  und  die  hintere  Olivengegend,  ausserdem  aber  auch 
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die  Gegeod  des  Vagnsaustrittes.  Die  Kerne  des  9. — 12.  Nerven  sollen 
normal  gewesen  sein ;  allerdings  war  auch  die  rechte  Seite  der  Medulla 
weicher  als  die  linke;  —  Schlingstömng. 

In  einem  anderen  Falle  Leyden's  (I,  15b),  wo  u.  A.Störungen 
der  Sprache  und  der  Deglutition  bestanden,  waren  beiderseits  Pyra- 
miden und  Oliven  atrophisch ;  es  fand  sich  aber  auch  ein  kleiner  Er- 
weichungsherd, der  die  Gegend  der  10.  und  11.  Nervenkerne  alterirte. 

Cruveilhier  (I,  15c),  fand  bei  einem  Kind  mit  Sprach-  und 
Schlingbeschwerden,  das  zugleich  auch  von  Gonvulsionen  befallen 
wurde,  eine  Induration  der  Oliven. 

Am  bestrickendsten  wirkt  noch  folgender  Fall,  den  Moser 
anführt: 

Ein  Aneurysma  der  A.  vertebralis  sin.  erzeugt  einen  tiefen  Ein- 
druck vom  unteren  Rand  der  linken  Olive  nach  rechts  hin  über  die 
Pyramiden  und  verursacht  auch  rechts  eine  geringere  Impression.  In 
der  Oblongata  selbst  zeigt  sich  keine  Veränderung.  Im  Verlauf  der 
Krankheit  traten  auf:  besonders  rechtsseitige  Hirnnervenparese  und 
Sehlingstörung,  gegen  Schluss  völlige  Schlinglähmung.  Die  Pulsfre- 
quenz war  andauernd  eine  hohe.  Andere  Symptome  waren  Schwindel, 
leichte  Ermüdung  u.  s.  w. 

Auf  Grund  dieser  und  einiger  anderer  von  Lichtheim  (I,  19) 
veröflFentlichter  Fälle  möchte  Moser  die  Olivengegend  als  das  Centrum 
für  verschiedene  Coordinationsvorgänge  im  Gebiet  der  Hirnnerven 
halten.  Ausserdem  meint  er,  dass  häufiger  die  linke  Seite  dieses 
Centram  enthält;  er  stellt  demnach  die  Coordinationscentren  der  Ob- 
longata auf  eine  Stufe  mit  den  einseitig  gelegenen  Coordinations-  und 
Associationscentren  der  Hirnrinde. 

Alle  seine  Fälle  genügen  jedoch  nicht  den  oben  erwähnten  An- 
sprüchen, da  in  der  Mehrzahl  der  Sectionsbefunde  die  vermuthlich 
den  Schlingact  bewerkstelligenden  Nerven  oder  deren  centrale  Bahnen 
afficirt  sind,  in  dem  Falle  Leyden's  eine  Erweichung  der  einen  Seite 
hervorgehoben  wird  und  auch  in  dem  verhältnissmässig  reinen  Fall 
von  Drucklähmung  durch  Aneurysma  sowohl  die  Wirkung  des  Druckes 
nach  der  Tiefe  nicht  abgegrenzt  werden  kann,  als  auch  die  durch  die 
Circulationsveränderungen  bedingten  Störungen  nicht  genau  abzu- 
schätzen sind. 

Oppenheim  und  Siemerling  (I,  55)  lassen  solche  Beobach- 
tungen zur  näheren  Localisation  nicht  zu,  indem  sie  bemerken,  dass 
bei  der  Druckerweichung  durch  Aneurysmen  die  Wirkungen  nicht  nur 
locale  sind  und  erklären  dadurch  die  verschiedenen  Erscheinungen, 
die  Moser  auf  die  Atrophie  der  linken  Olive  zurückführen  will. 
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Auch  eine  Beobachtung  Jackson 's  (I,  7)  lässt  sich  eher  gegen 
als  ftlr  die  Ansicht,  dass  die  Olive  Schlingcentram  sei,  verwerthen. 
Es  bestand  völliger  Sprachverlast,  völlige  Zangenlähmnng,  Erschwernng 
des  Schlingens  and  Hustens;  später  Extremitätenparalyse. 

Die  Section  ergab:  Stecknadelkopf-grosser,  hämorrhagischer  Herd 
in  der  Dorsalwindung  der  linken  Olive;  rostbrauner  Fleck  in  der 
Gegend  der  linken  Vagaswurzel,  ebenso  an  der  inneren  Seite  der 
rechten  Pyramide  vom;  die  Ventrikelgegend  erweicht;  blassgelbe, 
augenscheinlich  zerfallende  Nervensubstanz. 

Bei  einer  Kranken  Willigk's  (I,  18),  einer  36jährigen  Frau, 
bestanden:  Fast  völliges  Sprachunvermögen;  linksseitige  Lähmung  der 
Extremitäten,  beiderseitige  Facialislähmung.  Schlingact  und  Kehl- 
kopfverschluss  unvollkommen,  Zunge  frei.  Erbrechen,  Singultus,  Kopf- 
schmerzen, Diarrhöen,  Exitus  letalis.  Section:  4  Mm.  lange  Oblitera- 
tion  der  Art.  basilaris  in  der  Ponsgegend;  Thrombose  beider  Aa.  cere- 
belli  inf.  post. ;  Schrumpfung  von  Pyramiden  und  Oliven,  Verkleinerung 
der  Brücke.  Degeneration  der  Oliven,  der  Kerne  IX  und  X,  der 
Nerven  VI,  VU,  IX,  X,  XL 

Auch  hier  treten  die  Veränderungen  der  Oliven  in  den  Hinter- 
grund, gegenüber  der  Degeneration  in  den  Hirnnerven  und  ihren 
Kernen. 

Eine  nicht  geringe  Anzahl  anderer  Fälle  von  Schlinglähmung,  wo 
die  Oliven  in  den  Herd  einbezogen  sind  (s.  auch  unten  Fall  IX  u.  XII), 
zeigt  vor  Allem  auch  Betheiligung  der  mehr  dorsalen  MeduUarregionen. 

Direct  gegen  einen  dominirenden  Einfluss  der  Oliven  auf  den 
Schluckact  spricht  eine  Beobachtung  NothnageTs  (I,  31a): 

Ein  29jähriger  junger  Mann  bot  bei  Sjähriger  Krankheitsdauer 
in  der  Reihenfolge  diese  Symptome:  Bückenschmerzen,  reissende 
Schmerzen  und  Pai^thesien  im  rechten  Arm  und  Bein.  Seit  dem 
5.  Krankheitsjahr  Extremitätenparese.  Sensibilitätsstörungen  fehlen, 
Symptome  von  Seiten  der  Himnerven  waren  nicht  vorhanden. 

Bei  der  Section  fand  sich  ein  die  ganze  Med.  oblongata  durch- 
wucherndes Oliom  und  an  der  Stelle  der  linken  Olive  eine  haselnuss- 
grosse  Cyste,  die  sich  nach  rechts  hin  ausbreitet. 

Neuere  Forscher  vindiciren  den  Oliven  eine  allgemeinere  Function. 

Bechterew  sieht  in  den  Oliven  ein  Centralorgan,  von  dem  aus 
die  centripetalen  Impulse  zum  Kleinhirn  weiter  geleitet  werden.  Seine 
Versuche  sprechen  entschieden  für  die  Oliven  als  Organe  für  den 
Muskelsinn. 

Meschede's  (I,  36)  Beobachtungen  lassen  in  der  Olive  eine  Sta- 
tion für  die  Bahnen  des  Gleichgewichts,  ev.  in  ihr  sogar  ein  Centmm 
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antergeordneter  BedeutoDg  für  die  ErhaltaDg  des  Gleichgewichts  ver- 
mathen.  Goordination  nuA  Oliven  stehen  also  aagenscheinlich  in  Zu- 
sammenhangs jedoch  können  wir  ihnen  die  Bolle  wenigstens  eines 
primären  Coordinationscentrums  für  die  Schluckbewegang  nicht  zu- 
erkennen. 

Erweichungen  der  MeduUa  oblongata,  die  in  dem  sog.  moto- 
rischen Feld  einer  Seitenhälfte  etablirt  sind,  können  unter 
Umständen  ein  Krankheitsbild  erzeugen,  das  dem  der  Läsion  der 
Nervenkerne  ähnlich  sieht,  ohne  auf  die  Kernregion  beschränkt  zu 
sein,  Wernicke  (1,40). 

Bei  der  Besprechung  der  einseitigen  Herde  mit  Schlucklähmung 
werden  wir  diesem  motorischen  Feld  häufiger  begegnen. 

3.  Art  der  Läsion  bei  Schlinglähmung  infolge  ein- 
seitigen Herds. 

Wenn  wir  uns  überhaupt  die  medullären  Centren,  wie  insbeson- 
dere das  Schlingcentrum,  doppelseitig  vorstellen  wollen,  wozu  ja  der 
physiologische  wie  pathologische  Befund  zahlreicher  Fälle  drängt,  so 
müssen  wir  annehmen,  dass  zwischen  beiden  Centren  eine  innige  Faser- 
verbindung besteht,  welche  für  eine  coordinatorische  Action  beider 
Hälften  zu  sorgen  hat. 

Wir  können  uns  nun  zwei  Categorien  von  einseitigen  Läsionen 
coostrairen. 

Bei  der  einen  Art  sind  nur  motorische  Fasern  lädirt,  die  von 
dem  Centrum  der  einen  Seite  zur  Peripherie  treten,  oder  solche  sen- 
sible, die  von  der  Peripherie  kommend,  zum  gleichseitigen  Centrum 
ziehen  oder  es  sind  beide  zugleich  ergiiflfen. 

Alle  diese  Modificationen  der  ersten  Art  würden  augenscheinlich 
einseitige  Lähmung  zur  Folge  haben,  vielleicht  auch  beim  Ineinander- 
greifen der  beiderseitigen  Innervationsgebiete  eine  Schwächung  der 
gesammten  Schlingmusculatur  bewirken. 

Eine  andere  Reihe  schädigt  direct  das  Centrum  und  hebt  durch 
Mitbetheiligung  der  von  ihm  zur  anderen  Seite  ziehenden  Fasern  die 
coordinatorische  Action  auch  des  contralateralen  Centrums  auf,  bezw, 
hemmt  sie  die  Impulse  der  gesunden  Hälfte. 

Wernicke  (I,  40)  erinnert  bei  der  Besprechung  einseitiger 
Läsionen  mit  doppelseitiger  Lähmung  an  das  loeale  Trauma,  welches 
sich  bei  plötzlicher  Aufhebung  der  Cireulation  auch  auf  die  andere 
Seite  erstrecken  kann  und  fügt  hinzu,  dass  aber  eine  einseitige  Läsion 
auch  vollständig  ausreichend  sein  müsse,  um  das  Spiel  solcher  Mecha- 
nismen, wie  die  Articulation,  Phonation,  üeglutition  und  Respiration 
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dauernd  zu  schädigen,  denn  sie  erfordern  eine  doppelseitige  combi- 
nirte  Thätigkeit. 

Diese  Behanptang  besteht  zu  vollem  Becht,  wenn  damit  eine  ein- 
seitige Lfision  des  Centmms  für  den  antomatisch  ablaufenden  Schlnck- 
act  gemeint  ist;  während  doch  wohl  eine  einseitige  Läsion  der  Schling- 
nervenwarzeln  die  Reflexaction  der  anderen  Seite  aa^Eoheben  nicht 
im  Stande  sein  dürfte. 

Wenn  wir  somit  zwar  fttr  eine  nur  graduell  gestörte  Schlingfunction 
eine  nur  einseitige  Wurzelläsion  verantwortlich  machen  können,  müssen 
wir  bei  der  absoluten  Schlinglähmung  Vernichtung  mindestens  des 
Centrums  der  einen  Seite  vermuthen. 

Nur  durch  eine  Verletzung  des  Centrums  können  wir  uns  femer 
die  bei  Schlinglähmung  zumeist  auch  beobachtete  Paralyse  des  beim 
Schlucken  mitwirkenden  Gaumensegels  erklären,  während  zugleich 
die  durch  denselben  Nerven  (Accessorius)  geleitete  motorische  Kehl- 
kopfinnervation  ungestört  bleibt  (Leyden  s.  u.  S.  209,  unsere  Beobach- 
tung u.  m.  A.). 

Von  dieser  Voraussetzung  ausgehend  ist  es  von  Interesse,  die 
einseitigen  Oblongataläsionen  mit  absoluter  Schlinglähmung  unter  ein- 
ander zu  vergleichen,  um  vielleicht  einen  Aufochluss  über  die  Lage 
des  Schlingcentrums  zu  erhalten. 

4.  Anatomie  und  Physiologie  der  centralen  Innervation 
fttr  den  Schlingaot 

Leider  kommen  uns  die  bisherigen  Feststellungen  ttber  die  ana- 
tomischen Bahnen  in  der  Oblongata  und  ihre  physiologischen  Functionen 
nicht  in  ausreichendem  Maasse  zu  Hilfe,  wie.  ein  kurzer  Blick  aaf 
den  jetzigen  Stand  der  Forschungen  lehrt. 

Schon  ttber  die  extramedullären  Verbindungen  der  drei  in  Be- 
tracht kommenden  Nerven :  Glossopharyngeus,  Vagus  und  Accessorius, 
und  ihre  Betheiligung  am  Plexus  pharyngeus  weichen  die  Ansichten 
von  einander  ab. 

Dazu  kommt  noch,  dass  Tooth  und  Turner  (I,  78)  auf  Grund 
des  anatomischen  Befundes  normaler  IX,  X,  XI  Nerven  und  Kerne 
die  in  ihrem  Falle  bestehende  Gaumensegel-,  Schling-  und  Stimmband- 
lähmung der  vorgefundenen  Degeneration  des  Hypoglossus  zuschreiben 
möchten. 

Nicht  weniger  differiren  die  Ansichten  ttber  die  intramedulläre 
Bildung  der  einzelnen  Nerven  und  das  gegenseitige  Verhältniss  ihrer 
Kerne. 

Bechterew  (1,88)  lässt  den  N.  vagus  entspringen  aus  dem 
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kleinzelligen  Kern;  diesem  Stamme  treten  Fasern  aus  dem  beider- 
seitigen Nucleus  ambiguns  und  aus  dem  Fasciculns  solitarius  bei. 

Der  Nervus  Glossopharyngeus  setzt  sich  nach  ihm  zusammen  aus 
Fasern  des  Fasciculus  solitarius,  aus  dem  kleinzelligen  Kern  und  aus 
dem  Nucleus  ambiguus. 

Obersteiner  theilt  Bechterew 's  Ansicht  mit  der  Modification, 
dass  der  Fasciculus  solitarius  hauptsächlich  dem  Glossopharyngeus 
znfliesst. 

E dinge r  (I,  87)  lässt  zu  beiden  Nerven  ausserdem  noch  eine 
Wurzel  aus  dem  Kleinhirn  treten. 

Kölliker  (I,  93)  leugnet  sowohl  die  Fasern  aus  dem  gekreuzten 
Nucleus  ambiguus,  wie  die  Kleinhirn wurzel  für  beide  Nerven.  Der 
Nucleus  ambiguus  soll  nach  ihm  wiederum  in  Verbindung  stehen  mit 
der  sensiblen  Quintuswurzel  und  mit  Gollateralen  der  Längsfasern 
der  Formatio  reticularis. 

Die  Endfasem  des  Glossopharyngeus- Vagus  enden  im  dorsalen 
Kern,  während  andere  Züge  dieses  Nerven  ventral  vom  XII.  Kern 
gegen  die  Raphe  ziehen,  zum  Hypoglossuskern  Fasern  abgeben,  dann 
sich  in  der  Raphe  kreuzen  und  auf  der  anderen  Seite  in  dorso- ven- 
traler Richtung  umbiegen. 

Der  Fasciculus  solitarius  steht  durch  seine  Zellen  mit  den  Schleifen- 
fasern der  anderen  Seite  in  Verbindung. 

Während  nach  Spitzka  (cit.  b.  I,  98)  das  Solitärbündel  die  haupt- 
sächlichste Glossopharyngeuswurzel  ist,  soll  es  zum  Vagus  keine  Fasern 
abgeben. 

Nach  Böttiger  (cit.  b.  I,  98)  giebt  der  dorso- mediale  Quadrant 
des  Bündels  Fasern  zum  Vagus  ab,  der  Rest  dieses  Quadranten  soll 
cerebralwärts   ziehen    und    hauptsächlich   dem   Quintus  Fasern   bei- 
steuern.   Der  übrige  Theil  des  Solltärbündels  schwenkt  .zum  Glosso 
pharyngeus  ab. 

Gramer  (I,  98)  kann  auch  beim  Embryo  einen  Theil  der  grauen 
Substanz  des  Bündels  cerebralwärts  verfolgen.  Was  die  Verbindung 
der  beiden  Nuclei  ambigui  anbelangt,  so  ist  sie  nach  seinen  Unter- 
suchungen am  achtmonatlichen  Fötus  nur  gering. 

Holm  (1,77)  lässt  das  Solitärbündel  hauptsächlich  Glossopha- 
ryngeusfasern  führen  und  während  der  ventromediale  Theil  des  dor- 
salen Vaguskerns  das  Athemcentrum  enthält,  liegt  im  dorso- lateralen 
der  Tracheobronchialreflex. 

Noch  verschiedener  lauten  die  Ansichten  über  die  Betheiligung 
des  Accessorius  an  dem  Fasernetze  der  Oblongata  und  seine  functio- 
nelle  Bedeutung. 
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Seeligmttller  (I,  8),  der  eine  Uebersicht  über  die  Accessorias- 
literatur  von  Bisch  off  an  giebt,  kommt  auf  Grund  einer  genauen 
klinischen  Beobachtung  zum  Schluss,  dass  der  Accessorius  sowohl 
Gaumensegel  wie  Pharynx-  und  Larynxmusculatur  versorge;  im  Ueb- 
rigen  lässt  sich  aus  den  Literaturbefunden  nur  entnehmen,  dass  man 
dem  Accessorius  wechselnd  im  Lauf  der  Zeit  so  ziemlich  sämmtliche 
Functionen  des  Vagus  zugeschrieben  hat  und  umgekehrt. 

lieber  den  Accessoriuskem  äussert  sich  De  es  (I,  61)  dahin, 
dass  derselbe  ununterbrochen  mit  der  Zellmasse  des  XII.  Kerns  zu- 
sammenhänge. 

Gleicher  Ansicht  ist  Grabower  (I,  102).  Der  Zusammenhang 
mit  dem  Vaguskem  wird  von  beiden  verneint.  Entgegen  der  Meinung 
Bischoff 's  sollen  sich  auch  keine  Accessoriusfasern  dem  Vagus  bei- 
mischen, und  Grabower  stempelt  den  N.  accessorius  zum  rein  spi- 
nalen Nerven. 

Auch  in  functioneller  Hinsicht  stimmen  beide  darin  ttberein,  dass 
die  Kehlkopfinnervation  alleim  vom  N.  vagus  besorgt  wird.  De  es 
verlegt  sogar  das  nächste  Kehlkopfcentrum  in  den  ventralen  Glosso- 
pharyngeus  -Vaguskern.  Dem  gemeinschaftlichen  dorsalen  Kern  spricht 
er  die  sensible  Eigenschaft  ab,  und  schiebt  sie  ftlr  beide  Nerven  dem 
Solitärbttndel  zu. 

Finden  wir  schon  über  die  Deutung  der  Schlingnervenbahnen  in 
iler  Anatomie  und  Physiologie  wenig  Uebereinstimmendes,  so  sind 
wir  bezüglich  der  Localisation  des  Centrums  fast  allein  auf  die  Be- 
funde der  Pathologie  angewiesen. 

Nur  die  eine  anatomische  Thatsache  lässt  sich  aus  dem  Wider- 
streit der  Meinungen  mit  Sicherheit  ableiten,  dass  directe  Verbindungen 
bestehen,  sei  es  zwischen  den  beiderseitigen  Kernen,  sei  es  zwischen 
den  Kernen,  und  den  andersseitigen  Nervenwurzeln  und  dass  der  ven- 
trale IX.  und  X.  Kern  motorischer  Natur  ist. 

5.  Vergleichende  Pathologie  der  Schlinglähmungen 
mit  einseitigem  Herd. 
Gehen  wir  nun  über  zu  den  Sectionsbefunden  bei  einseitigen  Her- 
den und  vollständigen  Schlinglähmungen. 

L  Eichhorst  (I,  14)  beschreibt  folgenden  Fall:  Eine  47jährige  Frau 
bekommt  einen  apoplectiformen  Anfall,  der  mit  mehrstündiger  Bewusst- 
losigkeit  einhergeht.  Es  besteht  längere  Zeit  Dysarthrie  und  rechtsseitige 
Hypoglossnsparese ,  femer  rechtsseitige  Gaamenlähmnog ,  absolute 
Schlinglähmung,  linksseitige  Trigeminushyperästhesie.  Der  Kopf  ist 
nach  rechts  gewandt;  enge,  nicht  auf  Licht  reagirende  Pupillen;  keine 
Angenmnskellähmnng.    Rechtsseitige  Hemiplegie. 
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Bei  der  Section  fand  sich  Thrombose  der  A.  basilaris.  Erweichungs- 
herd  in  der  linken  vorderen  Brllckenhälfte,  der  jedoch  nicht  den  IV.  Ven- 
trikel erreicht.  Kleinere  Hämorrbagien  an  der  hinteren  Peripherie  des 
Kleinhirns. 

II.  Eine  Beobachtung  von  Thomson  mit  Johnson  und  Ferrier 
(cit.  b.  I;  52).  52  jährige  Frau.  Hypästhesie  und  Parese  der  linken  Körper- 
bälfte.     Dysarthrie.     Rechtsseitige  Gaumenlähmung  und  Dysphagie. 

Die  Section  ergab:  Rechtsseitiger  Tumor,  der  von  der  Olive  und  dem 
Corpus  restiforme  bis  in  die  untere  Hälfte  des  Pons  reicht;  ausserdem  noch 
kleine  rechtsseitige  Erweichungsherde  im  Pons. 

III.  Leyden  (I,  15d)  berichtet  über  eine  Hämorrhagie  in  die  obere 
Oblongata  und  den  unteren  Pons,  die  linksseitig  am  Boden  des  IV.  Ven- 
trikels gelegen,  sich  bis  zum  Crus  cerebelli  ad  pontem  erstreckt  und  die 
tieferen  Partien  der  Oblongata  intact  lässt. 

Ausserdem  besteht  ein'  alter  Herd  im  linken  Corpus  striatum,  im 
rechten  eine  ganz  frische  Blutung.  Von  ersterem  stammt  wohl  eine  vorüber- 
gehende Parese  des  rechten  Arms  mit  Sprachstörung. 

Die  auf  den  Medullarherd  zu  beziehenden  Symptome  sind : 

1.  Alternirende  Hemiplegie. 

2.  Facialislähmung,  Abducenslähmung  und  Hypoglossusparese  mit  Zit- 
tern in  der  linken  Zungenhälfte  auf  der  sonst  frei  beweglichen  linken  Seite. 

3.  Schwindel  nach  rechts;  Anarthrie  und  schwere  Schluck- 
störung. 

4.  Sensibilitätsstörungen  verschiedener  Art. 

5.  Sub  finem  vitae  Respirationsstörung,  Schluchzen,  Temperatur- 
Steigerung,  Benommenheit. 

IV.  D arolies  (I,  17)  sah  Bewusstseinstrübung,  rechtsseitige  Hemi- 
plegie und  Articulationsstörung,  rechtsseitige  Zungenlähmung.  Darauf  auch 
plötzliche  linksseitige  Hemiplegie,  völlige  Aphonie;  Kiefersperre,  beider- 
seitige untere  Facialislähmung,  Schlinglähmung  und  Respirations- 
störungen. 

Section:  Blutung  in  den  Arachnoidealraum  der  linken  Hemisphäre 
(wohl  verantwortlich  für  die  rechtsseitige  Hemiplegie).  Viel  Hirnsand, 
sonst  normaler  Grosshirnbefund.  Obturation  der  A.  basilaris.  Die  Mittel- 
linie nicht  überschreitender  Erweichungsherd  der  rechten  Ponshälfte. 

V.  Leyden  (I,  22).  52  Jahre  alte  Frau;  Krankheitsdauer  10  Tage. 
Schwindel,  Zusammensinken  bei  intactem  Bewusstsein,  Erbrechen,  Kopf- 
schmerz, keine  Extremitätenlähmung,  schwere  Schluckstörung,  Dysarthrie. 
Taubheitsgefühl  in  den  oberen  und  unteren  Extremitäten,  sowie  in  der 
rechten  Gesichtsbälfte. 

4  Stunden  später:  Absol  ute  Schlinglähmung,  rechtsseitige  Pha- 
rynxparese, Zunge  frei  beweglich,  Röthung  der  Stimmbänder,  leichte 
rechtsseitige  Facialislähmung. 

Normale  Temperatur  und  Pulsfrequenz.  Letztere  ist  später  gestei- 
gert, Athemnoth,  Herzklopfen.     Subjective  Sensibiiitätsstörungen. 

Section:  Kleiner,  circumscripter  Herd  der  Oblongata  dextra.  Em- 
bolie  eines  kleinen  Arterienastes.  Ovale  Gestalt  des  Herdes,  dessen  obere 
Spitze  nicht  weit  unterhalb  des  Bodens  der  Rautengrube  liegt.     Die  in- 
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nere  Grenze  bildet  einen  nach  innen  convezen  Bogen  ^  der  ttberall  den 
HypogloBSUsfasern  fem  bleibt.  Aenasere  Grenze  am  Oorpng  restiforme. 
Die  untere  Spitze  richtet  sich  gegen  die  dorsal  von  den  Oliven  gelegene 
Furche,  ohne  die  Peripherie  zu  bertthren.  Also  Herd  hauptsächlich  im 
Gebiet  der  IX.,  X.  und  XI.  (?)  Nervenwurzeln.  Ein  kleiner  Bezirk  der 
Bogenfasern  und  der  Substantia  gelatinosa  ist  mitergriffen.  Läsion  ist 
gegen  das  Corpus  restiforme  weniger  genau  abgegrenzt  und  dieses  wohl 
in  toto  durch  Druck  u.  s.  w.  mitergriffen.  Die  Gefässe  zeigen  eine  zellen- 
reiche Adventitia. 

VI.  Proust  (I;  6).  Symptome:  Parese  der  linken  Körperhälfte,  ein- 
schliesslich des  Hypoglossus  und  Mundfacialis.  VollkommeneAphonie 
und  Dysphagie.  Blasenmastdarmstörungen,  keine  Sensibilitätsanoma- 
lien, abgesehen  von  CoordinationsstOrung  in  den  gelähmten  Gliedern.  Die 
Hemiplegie  bessert  sich,  dann  Steigerung  der  Pulsfrequenz ,  Singultus; 
Exitus  letalis. 

Sectionsbefund:  Embolie  der  linken  A.  vertebralis,  der  gleich- 
seitigen A.  cerebelli  inf.  post.  sowie  deren  Medallarilste.  Zeichen  der 
linksseitigen  Erweichung,  besonders  am  Boden  des  4.  Ventrikels.  Auch 
im  linken  Kleinhirn  finden  sich  Erweichungsherde. 

VII.  Eisenlohr  (I,  63)  beschreibt  bei  einem  Arbeiter  allmählich 
sich  entwickelnde  zunehmende  Heiserkeit  mit  Hustenreiz  und  Schling- 
beschwerden. Auch  sensible  Störungen  traten  auf.  Später  hochgra- 
dige Aphonie  mit  Schlingstörung.  Flüssigkeiten  regurgi- 
tiren  durch  die  Nase  und  gelangen  in  den  Kehlkopf.  Complete 
linksseitige  Recurrenslähmung.  Linker  Kehlkopf  insensibel  und  reflezlos. 
Die  Schlingstörungen  sind  nur  zum  Theil  bedingt  durch  die  Lähmung  des 
linken  Gaumensegels.  Im  weiteren  Verlauf  ist  das  vordere  und  hintere 
Gaumensegel  gelähmt  und  die  Uvula  nach  links  concav.  Die  faradische 
und  elektrische  Erregbarkeit  ist  erhalten.  Die  Sensibilität  und  Reflex- 
erregbarkeit ist  links  erloschen,  rechts  ist  sie  subnormal.  Die  Facialis* 
und  Hypoglossusfnnction  ist  nicht  alterirt.  Leicht  erhöhte  Pulsfrequenz; 
normaler  Geschmack.    Nystagmus  rotatorius. 

Section:  Ein  Herd  in  der  Med.  oblongata  sinistra  nimmt  in  der 
Höhe  der  ersten  Gervicalwnrzel  das  Tuberculnm  Rolandi ,  die  Substantia 
gelatinosa  und  die  angrenzende  Accessoriuswurzel  ein;  das  Hinterhorn  ist 
reducirt. 

In  der  Gegend  des  unteren  Olivenendes  tangirt  er  ausserdem  die  auf- 
steigende Quintuswurzel. 

In  der  Rautengrube  sind  zerstört:  Hinterer  Vaguskern,  einstrahlender 
Vagus  und  Solitärbttndel.  Motorischer  Vaguskern,  Quintuswurzel  und  in- 
nerer Theil  des  Seitenstrangkerns. 

Weiter  oben  greift  der  Herd  auf  das  innere  Corpus  restiforme  Über, 
zieht  sich  vom  Quintus  zurttck,  betheiligt  den  inneren  VIII.  Kern,  um  steck- 
nadelkopfgross im  VI.  Kern  zu  enden« 

Ueberall  intact  sind:  XII.  Kern  und  Wurzel,  Olive,  motorisches  Feld 
der  Subst.  reticularis  und  Pyramiden. 

Ans  den  Zeichnungen  ist  ersichtlich,  dass  der  Herd  im  Allgemeinen 
mehr  dorsolateral  liegt,  als  der  unserige. 
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VIII.  Senator  (1,  38).  Plötzlich  ohne  Bewusstseinsverlust  mit 
Schwindel  eintretende  hochgradige  Störung  des  Schlingver- 
mögens^  so  dass  der  Bissen  nur  bis  zum  Rachen  gebracht 
werden  kann.  Veränderung  der  Stimme;  unvollständiger  Stimmband- 
scbluss.  Näselnde  Sprache,  trotzdem  keine  sichtbare  Gaumensegellähmung. 
Neigung  nach  links  zu  fallen.  Hunger-  und  Durstgeftthl.  Ausgedehnte 
Sensibilitätsstörungen. 

Die  intra  vitam  gestellte  Diagnose  auf  einen  mehr  seitlichen  Medullär- 
herd  in  der  Höhe  des  Calamus  scriptorius  bestätigte  sich  durch  die  Sec- 
tion:  Thrombose  der  linken  A.  vertebralis;  Schwellung  des  linken  Corpus 
restiforme.  Der  Herd  giebt  sich  als  spindelförmig  erweichte  Partie  etwas 
unterhalb  der  Olivenmitte  zu  erkennen.  In  seiner  grössten  Ausdehnung 
zerstört  er:  Corpus  restiforme,  den  angrenzenden  Eellstrang  und  Seiten- 
strang, die  aufsteigende  Quin tus würze  1,  fast  völlig  den  motorischen  X.  Kern 
und  einen  Theil  der  Vaguswurzeln.  Frei  sind  Oliven,  Nebenoliven,  XII. 
und  X.  sensorischer  Kern. 

IX.  Senator  (I,  46).  4 1  Jahre  alter  Mann.  Keine  Syphilis.  Infolge 
eines  Schwindelanfalls  bei  erhaltenem  Bewusstsein  bestanden  partielle  Par- 
ästhesien  und  Doppeltsehen.  Nach  abermaligen  verschiedenen  Schwindel- 
anfallen  wird  Arteriosklerose  constatirt.  Die  Störungen  bestehen  haupt- 
sächlich in  Abnahme  der  motorischen  Kraft  der  Extremitäten.  Nach  dem 
letzten  ebenfalls  bei  völligem  Bewusstsein  eingetretenen  Anfall  ergeben 
sich  folgende  Symptome :  Lähmung  der  rechtsseitigen  Extremitäten ;  linke 
untere  Facialislähmung,  rechte  Hypoglossusparese.  Steigerung  der  Puls- 
frequenz.    Absolute  Schlinglähmung. 

Die  Rachensensibilität  ist  anscheinend  nicht  gestört  (also  wohl  nur 
Lähmung  der  Reflexerregbarkeit).  Dysarthria  labialis;  ausgedehnte  Sen- 
sibilitätsanomalien. 

Sectionsbefund:  Atheromatose  und  Arteriosklerose.  Bei  fehlen- 
der rechter  A.  vertebralis  ist  die  obere  linke  Vertebralis  und  Basilaris, 
letztere  unvollständig  thrombosirt.  Fleckweise  atberomatöse  Erkrankung 
der  Gehirnarterien.  Erweichungsherd  in  der  linken  Medulla  oblongata  iii 
Gestalt  eines  weit  ausgebauchten  Ellipsoids,  der  vom  untersten  Ende  des 
Abducenskernes  bis  zur  Höhe  des  unteren  Olivenendes  reichend,  seine 
grösste  Breite  in  der  Olivenmitte  entfaltet.  Zerstört  sind  einzelne  Wurzel- 
fasern des  Abducens,  der  mediale  Theil  des  Corpus  restiforme  und  ein 
Theil  der  tiefen  Querfaserung  des  Pons.  Weiter  unten  rückt  der  Herd 
bis  nahe  an  die  Olive  vor,  zerstört  in  seiner  grössten  Ausdehnung  die 
Eminentia  teres,  Kern  und  Wurzelfiisern  des  Hypoglossus,  Schleifenschicht, 
motorisches  Feld  der  Haube,  einen  medialen  Oiiventlieil  und  dorsale 
Oliven  fasern ;  den  äusseren  und  inneren  VIII.  Kern;  den  vorderen  und 
hinteren  X.  Kern  und  die  X.Wurzel;  die  aufsteigende  V.Wurzel,  das 
Solitärbündel,  die  IX.  Wurzeln  und  das  mediale  Corpus  restiforme. 

Verschont  ist  somit  hier  nur  das  äussere  Corpus  restiforme,  der 
äussere  Olivenantheil  und  die  ventrale  Pyramidenfaserung,  Am  caudalen 
Ende  rückt  der  Herd  nach  aussen  und  betlieiligt  die  daselbst  gelegenen 
Nervenwurzeln,  auch  die  Kleinhirnseitenstrangbahn. 
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X.  Lemcke  (I;  47).  Bei  einem  38  Jahre  alten  Potator  entwickelt 
sich  unter  apoplectischem  Insult:  Absolute  Schlinglähmung  und 
Dysarthrie.  Linke  Papille  weniger  eng  als  rechts.  Anomalie  der  Ath- 
mung.  Ungeheuere  Temperaturerniedrigung.  Veränderung  der  Sensibilität 
und  der  Reflexe.    Bewusstlosigkeit ;  Exitus  letalis. 

Sectionsbefund:  Hyperämie  und  Dilatation  der  linken  Oblongata 
im  Bereich  des  Calamus  scriptorius,  auch  rechterseits  findet  sich  eine  we- 
niger intensive  Gefässdilatation  und  Hyperämie. 

Links  liegt  nahe  der  Medianlinie  und  1  V2  Mm.  unter  dem  Ventrikel- 
boden  ein  hämorrhagischer  Herd.  Derselbe  erstreckt  sich  in  einer  Längs- 
ausdehnung vom  oberen  Olivendrittel  ab  bis  zu  den  Alae  oinereae.  Die 
seitlichen  Begrenzungen  sind  nicht  scharf  bezeichnet.  Auch  rechts  findet 
sich  in  der  Facialis-Abducensgegend  ein  kleiner  Erweichungsherd.  (Der- 
selbe kommt  für  die  Schlinglähmung  nicht  in  Betracht.) 

XI.  Senator  (I,  75).  Ein  71  jähriger  Mann  erkrankt  plötzlich  mit 
Schwindel  und  Erbrechen  ohne  Bewusstseinsverlust.  Darauf  Unvermögen 
zu  schlingen  und  Heiserkeit.  Linke  XII.  Parese;  rechtsseitige Oaumen- 
muskellähmung.  Reflexe  sind  vom  Rachen  aus  nicht  auszulösen^  obwohl 
Patient  alles  zu  fühlen  vorgiebt.  Besonders  linksseitige  Stimmband-  und 
Eehldeckelparese.  Normaler  Oeschmack.  Intacte  Motilität  der  Extremi- 
täten. Ausser  Ataxie  und  Analgesie  im  linken  Trigeminusgebiet  normale 
Sensibilität.  Später  geringe  Besserung  im  Schlingen  und  den  Rachen- 
reflexen. 

Section:  Endarteriitis  chron.  deformans.  In  der  linken  Oblongata 
beginnt  in  der  Höhe  des  unteren  Olivendrittels  ein  Erweichungsherd,  der 
im  grössten  Breitendurchmesaer  nur  4  Mm.  misst,  von  der  Mittellinie 
2 — 27^9  von  der  Olive  und  der  Seite  1  Mm.  Abstand  hält.  Im  Herd  kleine 
Hämorrhagien ,  die,  schon  oberhalb  der  Pyramidenkreuznng  beginnend, 
zunächst  im  linken  Seitenstrang,  weiter  oben  in  der  Gegend  zwischen 
Olive  und  aufsteigender  Quintuswurzel  liegen,  woselbst  sie  1 — l^/s  Mm. 
breit  sind.  In  der  Höhe  des  beginnenden  dorsalen  X.  Kerns  halb  so 
grosse  Blutung  im  Corpus  restiforme.  In  der  Olivenmitte  nimmt  die  Blu- 
tung den  motorischen  X.  Kern  und  die  X.  Wurzeln  ein ;  seitlich  erreicht  sie 
die  V.  aufsteigende  Wurzel.  Ferner  noch  eine  kleine  Blutung  im  XII.  Kern 
und  weiter  oben  punktförmige  Extravasate  in  beiden  Pyramidenbahnen 
und  im  linken  Pedunculns  cerebelli.  Abgesehen  von  der  kleinen  rechts- 
seitigen Pyramidenblutung  findet  sich  nur  noch  im  rechten  Corpus  resti- 
forme ein  kleiner  Blutherd. 

Wir  können  den  Fall  also  in  Bezug  auf  die  Schlinglähmung  als  eine 
linksseitige  Mednllaraffection  bezeichnen. 

XII.  Reinhold  (I,  101).  Ohne  Bewusstseinsverlust  auftretende  links- 
seitige Henuplegie.  Vorher  schon  Flimmerskotom  und  Sensibilitätsstörun- 
gen im  Arm,  ebenfalls  links.  Nach  dem  Anfall:  Unmöglichkeit  des 
Schluckens;  rechtsseitige Larynxlähmung,  Gaumenlähmung  und  Zungen- 
parese.  Ataktische  und  Sensibilitätsstörungen  verschiedener  Art.  Mit  Aus- 
nahme der  Scblinglähmung  und  Larynxparalyse  verschwinden  diese  Sym- 
ptome im  spateren  Krankheitsverlauf.    Exitus  durch  Respirationslähmung. 

Sectionsbefund:  Reine  Halbseitenläsion  der  Mednlla  oblongata  in 
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der  Höhe  der  beiden  unteren  OlivendritteK  Im  unteren  Theil  sind  er- 
griffen :  Die  Kleinhirnseitenstrangbabn,  die  Wurzelfasern  des  rechten  Acces- 
sorinS;  das  ventrale  Stück  des  V.  ascendens,  Fibrae  arcuat.  internae  und 
die  Formatio  reticnlaris,  jedoch  nicht  bis  zur  XII.  Wurzel,  ferner  Wurzel- 
fasem  des  Vagus  und  der  Nucleus  ambiguus.  Weiter  oben  betheiligen 
sich:  Corpus  restiforme,  der  XII.  Kern,  weniger  der  X.  Kern.  Das  Solitär- 
bttndel  ist  ziemlich  intact.  Die  V.  aufsteigende  Wurzel  sowie  die  Olive 
sind  grösstentheils  erhalten.  Erheblicher  lädirt  sind  die  Pyramiden  und 
die  ventrale  Schleifenschicht. 

In  der  Olivenmitte  sind  die  hinteren  Kerne  frei,  während  die  Schleifen- 
faserung  fast  ganz  zerstört  ist.  Am  obersten  Ende  ist  nur  noch  die 
Gegend  zwischen  Olive  und  Corpus  restiforme  degenerirt,  theilweise  auch 
noch  Vagusfasern  und  die  Radix  ascendens  Nervi  V. 

XIII.  Unsere  Beobachtung.  Absolute  Gaumensegel-Scliling- 
lähmung. 

Section:  Zerstörung  des  Nucleus  ambiguus  unter  Mit  beth  ei - 
ligung  der  motorischen  Formatio  reticularis  in  grossem  Masse.  Geringe 
Affection  der  Kerne  am  Ventrikelboden,  der  Olive  und  Nebenolive.  Die 
austretende  Vaguswurzel  in  mittlerem  Grade  ergriffen. 

Befunde,  aus  denen  nicht  klar  die  Einseitigkeit  des  in  Betracht 
kommenden  Herdes  hervorgeht,  sowie  solche,  bei  denen  zwar  einseitige 
Symptome,  verbunden  mit  absoluter  Schlinglähmung,  bestanden,  wo 
jedoch  nur  Thrombose  der  einen  Vertebralis  oder  A.  cerebelli  inf.  post. 
angegeben  war,  existiren  mehrere;  so  von  Proust,  Taylor  u.  A. 

Wegen  Mangels  eines  abgrenzbaren  Herdes  haben  wir  sie  nicht 
aufgenommen. 

6.  Verwerthung  der  Befunde. 

Den  Fällen  I  und  IV,  in  denen  bei  Basilarthrombose  nur  ein- 
seitiger Erweichungsherd  im  Pons  gefunden  wurde  und  trotzdem  ab- 
solute Schlinglähmung  bestand,  lässt  sich  ein  Befund  von  Bleuler 
(I,  52)  gegenüberstellen,  wo  bei  rechtsseitigem  Brlickenherd  in  grosser 
Ausdehnung  vom  Trochleariskern  bis  zum  äusseren  Acusticuskern  nur 
das  willkürliche  Schlucken  unmöglich  war,  während  Reflexschlucken 
stattfand. 

In  einem  Fall  Eisenloh r 's  (I,  27a)  mit  Herd  in  der  vorderen 
Brücke,  war  die  Schlingstörung  ebenfalls  nicht  absolut,  so  dass  noch 
vorsichtig  Flüssigkeiten  genommen  werden  konnten. 

Kahler  und  Pick  (I,  33)  beschreiben  einen  Ponsherd,  mit  seiner 
grössten  Breitenausdehnung  im  unteren  Pons,  nahezu  nur  links  und 
an  der  Raphe;  derselbe  verursachte  gar  keine  Schlingstörung. 

Churton  (I,  106)  beobachtete  bei  einer  Blutung  im  hinteren 
Pons,  mit  Durchbruch  in  den  Ventrikel  und  Atherom  der  Gefässe, 
folgende  Symptome:  Coma,  Miose,  Erbrechen,  Temperatursteigerung; 
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Cbeyne-Stokes'sches  Atbmen.  Die  Augenbewegungen  sind  nacb  unten 
frei.  Zocken  in  den  Extremitäten.  Weitere  Hirnnervenstörungen  feblen. 

Lägen  in  dieser  Höhe  Bcbon  die  Scblingcentren,  so  bätten  diese 
Herde  immerbin  dureb  Druck  störend  wirken  rnttssen,  ev.  sogar  durcb 
Aufbebung  von  coordinatoriscben  Faserverbindungen  über  die  Rapbe 
eine  stärkere  Scbluckstörung  zur  Folge  gebabt. 

Wir  dürfen  desbalb  wobi  annebmen,  dass  bei  den  beiden  Basi- 
lartbrombosen  (I  u.  IV)  mit  scbwer  abgrenzbarem  Herd  nicbt  allein  der 
makroskopiscbe  Befund  einer  Ponserweicbung  für  unser  Symptom  ver* 
antwortlicb  zu  macben  ist;  es  bestanden  ja  aucb  nocb  andere  Läsioneui 
deren  Verbältniss  zur  Scblingläbmung  wir  allerdings  nicbt  zu  be- 
stimmen vermögen. 

Bei  der  Verwertbung  einseitiger  Herde  mit  absoluter  Scbling- 
läbmung fttr  die  Bestimmung  eines  Scblingcentrums  mttssen  wir  diese 
Fälle  desbalb  ausscbliessen. 

Die  11  tlbrigen  Herde  finden  sieb  sämmtlicb  in  der  Oblongata, 
zwar  in  verschiedener  Längsausdebnung,  docb  aber  durcbscbnittlicb 
in  derselben  Höbe. 

In  allen  diesen  Fällen  ist  der  ventrale,  motoriscbe  Vagus- 
kern lädirt  oder  ganz  zerstört.  In  10  von  ibnen  ist  entweder 
ausdrttcklicb  erwäbnt,  dass  das  motoriscbe  Feld  der  Haube  bocb- 
gradig  ergriffen  ist,  oder  ergiebt  sieb  aus  der  Art  der  Läsion  natur- 
gemäss  die  Betbeiligung  dieser  Gegend. 

Wo  es  sieb  um  einen  Tumor  (II)  oder  eine  Hämorrbagie  (III  u.  X) 
bandelt,  baben  wir  keinen  recbten  Ueberblick  über  die  Intensität  und 
Extensität  der  Zerstörung,  so  dass  wir  diese  Beobacbtungen  als  Stützen 
fttr  die  genauere  Localisation  eines  Centrums  weniger  verwertben 
können. 

In  mehreren  Fällen  waren  die  Oliven  und  Nebenoliven  unversehrt. 

In  zweien  finden  wir  den  sensiblen  Vaguskern,  sowie  das  Solitär- 
bttndel  frei;  in  zwei  weiteren  sind  diese  Theile  in  bedeutend  geringere 
Mitleidenschaft  gezogen  als  die  motoriscbe  Region  dieser  Nervenkerne. 

Scbwer  ist  es,  einen  Ueberblick  über  die  Ausdehnung  der  Wurzel- 
läsion zu  bekommen.  Sieben  Sectionen  ergeben  die  Betbeiligung  der 
Wurzelfasern  des  Glossopbaryngeus -Vagus  und  zwei  zeigen  aucb  ein 
Participiren  des  Accessorius.  In  den  anderen  Fällen  wird  der  Wurzel- 
läsion keine  Erwähnung  getban,  wobei  sie  jedoch  nur  in  zwei  Fällen 
ausgeschlossen  zu  sein  scheint. 

lieber  Geschmacksstörungen  erfahren  wir  nichts. 

Besonders  interessant  ist  die  in  IX  und  XI  auftretende  Erscheinung 
der  erhaltenen  Racbensensibilität,  während  Reflexe  vom  Rachen  aus 
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nicht  ausgelöst  werden  können.  In  Nr.  IX  ist  dabei  der  sensible 
Vagoskem  ergriffen,  in  Nr.  XI  nicht,  beide  Male  jedoch  die  Wurzel. 
Wir  können  daraus  entnehmen,  dass  die  beobachtete  Äffection  der 
Wurzeln  y  in  denen  ja  die  Fasern  zur  Reflexauslösung  und  die  sen- 
siblen Fasern  zum  Grosshirn,  wenn  auch  nicht  identisch  sind,  so  doch 
eng  vereinigt  laufen,  nur  von  untergeordneter  Bedeutung  für  die 
absolute  Schlinglähmung  sein  konnte,  dass  vielmehr  der  Äffection  des 
Reflexcentrnms  die  Hauptrolle  dabei  zufiel. 

Constant  in  unseren  Schlinglähmungen  bei  einseitigem  Herd  ist 
demnach  nur  die  Äffection  des  ventralen,  motorischen  Vaguskernes, 
der  sich  fast  ausnahmslos  eine  Alteration  des  motorischen  Feldes  der 
Formatio  reticularis  zugesellt,  während  die  ßetheiligung  der  Wurzeln 
wie  der  dorsalen  Kerne  durchaus  wechselnd  und  an  Intensität  ver- 
schieden ist 

Aus  einigen  weiteren  Beobachtungen,  in  denen  motorischer  Kern 
und  motorisches  Haubenfeld  nicht  lädirt  sind,  bei  verschieden  starker 
Erkrankung  der  umgebenden  Gebiete,  können  wir  per  exclusionem 
vielleicht  einige  Schlüsse  ziehen. 

Leyden(I22)  beschreibt  plötzlich  entstandene  Unfähigkeit  des 
Schluckens,  während  objectiv  dasselbe  nur  unvollkommen  ist;  Herab- 
hängen des  rechten  Gaumensegels;  die  Sprache  war  lallend,  unver- 
ständlich ;  es  bestand  doppelseitige  untere  Facialis-  und  Zungenparese. 

Die  Symptome  waren  bedingt  durch  einen  72  Cm.  langen ,  zu 
beiden  Seiten  der  Baphe,  besonders  links  liegenden,  die  Hypoglossus- 
wurzeln  nicht  überschreitenden  Erweichungsherd,  der  unten  den  Boden 
des  IV.  Ventrikels,  oben  die  Pyramiden  frei  lässt.  Einige  Symptome, 
wie  Husten,  Erbrechen  und  Singultus,  sind  auf  Vagusreizung,  nicht 
auf  Lähmung  zurückzuführen. 

In  diesem  Falle  sind  also  auf  beiden  Seiten  die  motorischen,  wie 
sensiblen  Vagus-  und  Glossopharyngeuskerne,  überhaupt  die  Gegend, 
in  der  man  das  Schlingcentrum  vermuthen  könnte,  intact  und  trotz- 
dem besteht  Schlingunmöglichkeit,  die  sich  fast  nur  durch  Unter- 
brechung der  die  Coordination  beider  Centren  bewirkenden  Fasern 
deuten  lässt. 

In  einem  Falle  Wernicke's,  wo  ein  Tumor  von  den  hier  in 
Betracht  kommenden  Gebieten  nur  den  dorsalen  Glossopharyngeus- 
kern  lädirt,  während  er  das  SolitärbüDdel  und  die  Bahn  über  den 
Oliven  und  Pyramiden  in  Pods  und  Oblongata  absolut  frei  lässt,  be- 
standen nur  subjective  Deglutitionsbeschwerden  bei  Trockenheitsgefühl 
im  Halse;  Symptome,  welche  W ernicke  auf  die  Lähmung  des  dor- 
salen Kerns  bezieht. 
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Der  dorsale  Vagnskern  scheint  znm  Schlnckact  in  keiner  Bezie- 
hung zu  stehen,  wie  auch  ans  einer  Notiz  Thomsen's  (1, 104)  hervor- 
geht, der  bei  einer  ziemlich  scharf  umschriebenen  Degeneration  des 
dorsalen  Vaguskems  bei  einem  Neuritiker  nur  Tacbycardie  und  Dyspnoe 
beobachtete. 

7.  Schlnssfolgerungen. 

Wir  werden  deshalb  wohl  nicht  fehl  gehen,  wenn  wir  auf  Grund 
der  citirten  Befunde  den  Schwerpunkt  für  die  geregelte  Aus- 
lösung des  Schluckactes  in  die  Gegend  des  motorischen 
Vaguskernes  verlegen,  dessen  Verletzung  auch  nur  auf 
einer  Seite,  durch  Aufhebung  des  Reflexcentrums  der- 
selbenSeite  und  des  coordinatorischen  Centrums  für  die 
andere  Seite,  Schlingunmöglichkeit  hervorruft. 

Charakteristisch  ist  bei  unserem  Kranken,  dass  die  anderen  bul- 
bftren  Gentren  der  Phonation,  Articulation,  Athmung,  Herzregulirung, 
bezw.  die  Bahnen  hierzu  nicht  beeinträchtigt  sind,  während  wir  in 
den  meisten  Fällen  von  absoluter  Schlinglähmung  die  genannten 
Symptome,  wenigstens  einzelne  derselben,  vorfinden. 

Sehen  wir  die  angeführten  Beobachtungen  darauf  hin  an,  so 
finden  wir  bei  Störungen  der  Respiration,  Temperatur  und  Herzinner- 
vation,  abgesehen  von  Nr.  X,  wo  wir  die  zerstörende  Wirkung  der 
Blutung  nicht  abzugrenzen  vermögen,  exquisite  Betheiligung  des  Ven- 
trikelbodens und  der  dort  gelegenen  Kerne. 

In  unserem  Fall  und  in  Nr.  VIII,  wo  dieselben  nur  gering  lädirt 
sind,  fehlen  diese  Erscheinungen  gänzlich. 

Die  so  überaus  häufigen  dysarthrischen  Störungen  erklären  sich 
grossentheils  durch  die  Lähmnng  der  zur  Silbenbildung  nöthigen  Thätig- 
keit  von  Wangen-,  Lippen-,  Zungen  und  Rachenmusculatur.  Die  bald 
verschwindende  leichte  Facialis-  und  Hypoglossusparese  konnte  in  un- 
serem Fall  keine  bemerkenswerthe  Sprachstörnng  hervorrufen,  während 
die  Gaumensegellähmung  den  näselnden  Beiklang  zur  Folge  hatte. 

Augenscheinlich  hat  demnach  der  motorische  Vaguskem  und  das 
ihn  umgebende  motorische  Haubenfeld  keine  directe  Beziehung  weder 
zu  diesen  Centren  noch  zur  motorischen  Kehlkopfinnervation;  während 
De  es  gerade  den  ventralen  Glossopharyngeus -Vaguskem  für  das 
nächste  Kehlkopfcentrum  anspricht. 

B.  Die  Hemianästhesie. 
1.  Sensibilitätsstörungen  bei  Oblongataerkrankungen. 
Können  wir  auch  nicht  annehmen,  dass  die  Erkrankung  eines 
Theiles  der  hinteren  Wurzeln  des  unteren  Rückenmarkes  für  die  Haut- 
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Sensibilität  ohne  Folge  geblieben  ist,  so  darf  der  dadurch  verursachte 
Defeet  doch  wphl  als  geringgradig  bezeichnet  werden;  es  fehlen  ja  auf 
der  anderen,  gleich  stark  erkrankten  Seite  augenfällige  Symptome, 
aach  ist  das  in  Betracht  kommende  Gebiet  nur  ein  yerhältnissmässig 
kleines,  das  sich  bei  weiter  Abgrenzung  auf  die  Glutaealregion,  Damm, 
Scrotum,  Penis  und  einzelne  Bezirke  der  hinteren  und  seitlichen  Fläche 
der  unteren  Extremität  ersteckt  (Valentin!  11,33). 

Es  bleibt  demnach  nur  übrig,  die  andauernde  Hemianästhesie  im 
Wesentlichen  auf  die  Leitungsunterbrechung  sensibler  Bahnen  in  der 
Oblongata  zu  beziehen. 

L  ad  am  e  (I,  3)  erwähnt  einige  Fälle,  wo  bei  Druck  eines  Tumors 
auf  die  Medulla  oblongata  Sensibilitätsstörungen  auftraten;  bei  ein- 
seitigen Neubildungen  im  Pons  findet  sich  häufiger  Sensibilitätsstörung 
der  ganzen  Körperseite. 

Nothnagel  (I,  31)  weist  noch  im  Jahr  1879  darauf  hin,  dass 
in  den  bis  dahin  ihm  bekannt  gewordenen  Fällen  acuter  Bulbärparalyse 
von  einer  bedeutenden  Anästhesie  nicht  die  Rede  ist.  Zwar  verspürten 
mehrere  Kranke  ein  Gefühl  von  Erstarrung,  Taubsein,  Kribein  u.  s.  w., 
„doch  kann  wohl  angenommen  werden,  dass  gelegentlich  auch  bei 
einer  entsprechenden  Lage  des  Herdes  hochgradige  Sensibilitäts- 
störuDgen  bei  einem  Bulbusherd  sich  zeigen  können.^' 

In  den  seitherigen  Veröffentlichungen  mehrten  sich  jedoch  die 
Symptome  von  Seiten  der  Sensibilität  und  neuerdings  wird  fast  keine 
acute  Bulbärparalyse  beschrieben,  wo  nicht  sensible  Ausfallserschei- 
nungen bestehen,  die  zugleich  eine  Diagnose  auf  die  Localisation  des 
Processes  in  der  Oblongata  erleichtern. 

2.  Anatomie  und  Physiologie  der  sensiblen  Bahnen 
in  der  Medulla  oblongata. 

Auch  über  die  sensiblen  Bahnen  in  der  Oblongata  besteben  noch 
weitgehende  Meinungsverschiedenheiten,  die  hauptsächlich  auf  dem 
Wege  anatomischer  Forschung  entstanden  sind,  während  der  Vergleich 
pathologischer  Befunde  bei  vorheriger  Feststellung  der  Symptome  ein 
schon  mehr  einheitliches  Bild  zeigt. 

Ueber  die  Umlagerung  der  Rückenmarksstränge  wird  wohl  fast 
allgemein  angenommen,  dass  der  griisste  Theil  der  Hinterstrangfasern 
nach  ihrem  Austritt  aus  den  Hinterstrangskernen  und  Kreuzung  in 
der  Raphe  in  der  contralateralen  Olivenzwischenschicht,  weiter  oben 
in  der  medialen  Schleife  verläuft  (Meynert,  E dinge r  u.  A.). 

Ebenso  sollen  nach  E dinge r  die  Vorderstrangreste  in  die  Oliven- 
zwischenschicht zu  liegen  kommen,  der  noch  Fasern  aus  einer  dritten 
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Quelle  znfliessen:  jeder  sensible  Hirnnerv  schliesst  sieb  in  seinem  cen- 
tralen Verlauf  der  gekreuzten  Scbleifenbabn  an  (I,  67). 

Indem  Edinger  das  Studium  der  Markscheidenentwickelnng 
mit  der  vergleicbenden  Anatomie  des  Centralnervensystems  combi- 
nirte,  gelang  es  ihm,  zu  beweisen,  dass  zu  jedem  Geftthlsnervenkem 
ein  Faserbflndel  der  anderen  Seite  tritt;  er  nennt  diese  Fasern  die 
centrale  sensorische  Bahn,  welche  nach  dem  oben  geschilderten  Ver- 
lauf im  tiefen  Mark  der  Vierhflgel  endet. 

Ein  nicht  einwandsfreier  Fall  Kossolymo's  (1, 105)  wird  hier- 
bei verwerthet:  Bei  einem  Gliom,  das  die  Substantia  gelatinosa 
Rolandi  des  linken  Hinterhorns  im  Dorsal-  und  Cervicalmark  occu- 
pirte,  fand  sich  aufsteigende,  gekreuzte  Schleifendegeneration  —  leider 
fehlten  die  Theile  der  Oblongata,  welche  die  Nuclei  graciles  und 
cuneati  enthalten. 

Freud  und  Darkschewitsch  (I,  53)  äussern  sich  ttber  die 
Vertheilung  der  Hinterstrangfasem  folgendermaassen:  Am  ventralsten 
in  der  Olivenzwischenschicht  legt  sich  das  untere  Bogenfasersystem 
an,  während  das  mittlere  und  obere  sich  im  mittleren  Theile  findet 
und  am  dorsalsten  centrale  Acusticus-  und  Vagusfasem  ziehen.  Die 
Schleifenfasern  sollen  nach  kurzem  Verlauf  in  die  Formatio  reticularis 
übertreten. 

Flechsig  betrachtet  die  hinteren  Längsbttndel  als  hauptsäch- 
lichste Fortsetzung  der  Vorderstrangreste,  während  er  einzelne  Fasern 
der  Vorderstranggrundbttndel  in  den  Vorderstrangantheil  der  Formatio 
reticularis  in  directer  Continuität  übergehen  lässt.  Nach  seiner  An- 
sicht kann  die  Olivenzwischenschicht  mit  dem  Vorderstranggrund- 
bttndel nichts  zu  thun  haben.  Auch  den  unmittelbaren  Zusammenhang 
ihrer  Fasern  mit  den  Seiten-  und  Hintersträngen  hält  er  für  unwahr- 
scheinlich. 

Die  Fasern  der  vorderen,  gemischten  Seitenstrangzone  sollen 
theils  in  die  graue  Substanz  zurückkehren,  theils  in  die  Abschnitte 
der  Formatio  reticularis  des  verlängerten  Marks  einmünden,  welche 
mehr  nach  vom  in  der  hinteren  und  äusseren  Umgebung  der  Oliven 
liegen. 

Gowers  (I,  86)  lässt  seinen  Tractus  antero-lateralis  ascendens, 
der  hauptsächlich  aus  hinteren  Wurzelfasern  besteht,  welche  sich  in 
der  hinteren  Commissur  gekreuzt  haben,  weiter  oben  zwischen  Pyra- 
midenseitenstrangbahn  und  Kleinhimseitenstrangbahn  drängen  und 
im  Nucleus  cuneiformis  enden  —  nach  Edinger,  um  sich  mit  dem 
Bindearm  in  den  Oberwurm  des  Cerebellums  zu  senken. 
[^    Nach  Bechterew 's  Ansicht  (I,  49,  88)  treten,  abgesehen  von 
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einzelnen  hinteren  Fasern  der  SeitenstranggruDdbündel,  welche  selb- 
ständig in  der  Seitenfläche  der  Oblongata  aDmittelbar  zur  Gegend 
der  oberen  Oliven  nnd  von  da  zur  Region  der  gekreuzten  Zweihttgel 
ziehen,  alle  Fasern  der  Vorderstranggrundbündel,  Vorderseitenstränge 
and  Seitenstranggrundbündel  in's  innere  Feld  und  den  anliegenden 
Theil  des  äusseren  Feldes  der  Formatio  reticularis  in  die  Nachbar- 
schaft der  Hypoglossuswurzeln.  Dabei  liegen  die  Fasern  des  Seiten- 
stranggrundbündels  im  inneren  Theil  der  Formatio  reticularis  ventral 
von  denen  des  Vorderstranggrundbündels. 

Im  Roll  er 'sehen  Kern  und  auch  in  dem  in  der  Mitte  des  Pons 
gelegenen  Nucleus  reticularis  sollen  diese  Fasern  eine  Unterbrechung 
erfahren,  um  sich  oberhalb  des  oberen  centralen  Kerns  in  die  zwei 
hinteren  Längsbündel  zu  sammeln. 

Vielleicht,  dass  sie  sich  wieder  in  der  Schleife  vereinigen;  so 
fand  er  in  einem  Fall  secundärer  Degeneration  der  medialen  Schleife, 
dass  deren  Fasern  sich  in  den  ventralen  Theil  des  Nucleus  reticularis 
fortsetzen. 

Der  übrige  Theil  der  Seitenstrangreste  •  lagert  sich  dorsal  von 
den  unteren  Oliven  in  ihrer  ganzen  Breite  und  endlich  zur  Seite  des 
oben  beschriebenen  Bündels  nach  aussen  von  den  Hypoglossuswurzeln. 

Das  laterale  System  der  Seitenstrangreste  lässt  sich  mit  Sicher- 
heit nur  bis  an  den  Seitenstrangskern  verfolgen. 

In  dem  lateral- dorsalen  Theil  der  Formatio  reticularis  liegen  nach 
Bechterew  ausschliesslich  die  sensorischen,  ununterbrochenen  Seiten- 
strang-Grosshirnbahnen;  diesen  schliessen  sich  Fasern  aus  der  Ob- 
longata an. 

Ueber  den  Zusammenhang  zwischen  Hintersträngen  und  Oliven 
stimmt  er  mit  M  e  y  n  e  r  t  überein,  während  E  d  i  n  g  e  r  diesen  Zusammen- 
hang bestreitet. 

Auerbach  (I,  66)  kam  experimentell  zu  dem  Resultat,  dass  die 
Vorderseitenstranggrundbündel  nur  Bahnen  enthalten,  welche  die  ein- 
zelnen Rückenmarksabschnitte  unter  sich  verbinden  und  fügt  hinzu: 
„Von  einer  Hypothese,  welche  die  Empfindungsleitung  in  die  vordere 
Commissur  und  die  Vorderseitenstranggrundbündel  verlegt,  wäre  in 
Zukunft,  soweit  ich  die  Sachlage  überschaue,  gänzlich  zu  abstrahiren." 

Ueber  die  Lage  der  Fasersysteme  in  der  Med.  oblongata  und  ihr 
Verhältniss  zu  den  Rückenmarkssträngen  äussert  er  sich  nicht. 

Wegen  weiterer  Verbindungen  der  Hinterstränge  und  wegen  der 
Kleinhimseitenstrangbahn,  bezw.  ihrer  Fortsetzung  zum  Corpus  resti- 
forme,  existiren  geringere,  uns  hier  nicht  interessirende  Meinungs- 
verschiedenheiten. 
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Es  glauben  also  sämmtliche  Forscher  die  seDsorischen  Bahnen  in 
den  Hintersträngen  und,  mit  Ausnahme  Au  erb  ach 's,  in  den  Vorder- 
seitenstrftngea  localisiren  zu  müssen. 

Die  Seitenstränge  leiten  Schmerzempfindungen  und  solche  aufs 
vasomotorische  Gentrnm  wirkenden  Bahnen  der  gekreuzten  Seite; 
ebenso  lässt  sich  vermuthen,  dass  die  so  häufig  mit  der  Schmerz- 
empfindung zusammen  gestörte  Temperaturempfindung  ihre  Bahnen 
in  den  Seitensträngen  hat 

Gowers  nimmt  auch  für  die,  nach  seiner  Ansicht  mit  den  sen- 
siblen Fasern  identischen  Leitungsbahnen  zur  Auslösung  der  Haut- 
reflexe die  Seitenstränge  in  Anspruch, 

Die  Hinterstränge  leiten  Tastempfindungen  ebenfalls  der  gekreuzten 
Seite  und  centripetale  ungekreuzte  Fasern  für  Coordination  und  Huskel- 
gefühl,  wobei  nach  Gowers  die  Bahnen  für  Tastempfindung  näher 
bei  einander  liegen  wie  die  Bahnen  für  die  Leitung  des  Schmerzes. 

Flechsig  lässt  in  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  centripetale 
Huskelimpulse  zum  Kleinhirn  gelangen,  die  höchst  wahrscheinlich  für 
die  Erhaltung  des  Gleichgewichtes  von  Bedeutung  sind. 

Projiziren  wir  nun  die  den  einzelnen  Bahnen  unterstellten 
Functionen  auf  die  Oblongata,  so  würden  nach  einer  Ansicht 
(Edinger)  die  Olivenzwischenschicht  und  Schleife  im  Grossen  und 
Ganzen  Leiter  der  centripetalen  Impulse  sein;  im  anderen  Falle 
(Flechsig,  Bechterew)  enthielte  die  Olivenzwischenschicht  grössten- 
theils  die  Bahnen  für  Muskelgefühl  und  Tastempfindung;  eine  Zer- 
störung der  Formatio  reticularis  hingegen  wäre  für  Veränderungen  der 
Schmerzempfindung,  Temperaturempfindung  und  des  vasomotorischen 
Apparates  verantwortlich  zu  machen. 

Auch  Helveg  (1,  62)  nimmt  an,  dass  die  aufs  vasomotorische 
Centrum  wirkenden  Bahnen  schon  in  der  Oblongata  gekreuzt  mit  den 
Seitensträngen  verlaufen. 

Erb  lässt  vermuthlich  die  sensible  Leitung  ihrer  Hauptsache  nach 
durch  die  Formatio  reticularis  nach  allen  Seiten  hin  vermittelt  werden. 

3.  Feststellung  der  sensiblen  Bahnen  in  der  Oblongata 
durch  die  Pathologie. 
Auf  Grund  pathologischer  Befunde  im  Anschluss  an  klinische 
Beobachtung,  besonders  bei  der  apoplectiformen  Bulbärparalyse,  ver- 
suchten in  den  letzten  Jahren  insbesondere  Wernicke,  Senator, 
Goldscheider,  Moeli  undMarinesoo  eine  Localisation  der  ver- 
schiedenen Bahnen  in  Oblongata  und  Pons. 

Schon  früher  war  Couty  (I,  24),  auf  die  Analyse  einer  grossen 
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Beobachtungsreihe  sich  stützeud,  zum  Schluss  gekommen,  dass  bei 
mesocephalen  AnästheBien  der  Sitz  des  Herdes  ein  lateraler,  vorzüg- 
lich in  der  Haube  sein  müsse. 

Nach  Wem  icke  (I,  40)  gehen  Störungen  der  Temperatur-  und 
Scbmerzempfindung,  die  von  einer  Läsion  der  Oblongata  abhängen, 
Hand  in  Hand;  beide  sind  gekreuzt. 

Ueber  das  Verhalten  der  centralen  Quintusfasern  glaubt  er  an- 
nehmen zu  müssen,  dass  sie  in  der  inneren  Kapsel,  im  Hirnschenkel  und 
noch  bis  in  die  Mitte  des  Pons  hinein,  mit  denen  der  sensiblen  Extremi- 
tätennerven zusammenlaufen.  In  der  Schleife  befinden  sich  die  Muskel- 
sinnbahnen, während  dem  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  anliegenden 
Theil  der  Formatio  reticularis,  also  dem  seitlichen  motorischen  Feld 
Meynerts,  Bedeutung  für  die  sensible  Leitung  zukommt. 

Aehnlich  Philipeaux  und  Vulpian. 

Goldscheider  knüpft  die  Empfindung  passiver  Bewegungen 
nicht  an  die  Hautnerven,  sondern  postulirt  für  die  Muskelsinnbahnen 
und  die  Fasern  der  Hautsensibilität  verschiedene  Bezirke  und  stellt 
bei  der  anatomischen  Verwerthung  seines  Befundes  (I,  70,  73)  die 
These  auf:  Die  dem  Muskelsinn  und  der  Coordination  dienenden 
Bahnen  durchlaufen  das  Gebiet  zwischen  Hypoglossus  und  Raphe, 
die  anderen  sensiblen  Bahnen  das  seitliche  Gebiet  der  Formatio 
reticularis. 

Auch  Senator  weist  den  Bahnen  für  Muskelsinn,  Lage  und 
Stellang  der  Glieder,  gesondert  von  den  Bahnen  der  übrigen  Sensi- 
bilität ^  welche  durch  das  Corpus  restiforme  gehen  sollen,  mehr  den 
mittleren  Theil  der  Oblongata  an,  nämlich  die  Gegend  der  inneren 
Formatio  reticularis,  Schleife  und  Olivenzwischenschicht  (I,  75). 

Moeli  und  Marinesco  (I,  83)  entwarfen  vor  kurzem  ein  Schema 
für  die  sensible  Leitung  in  der  Brücke,  wobei  sie  zu  folgendem  Resultat 
kamen:  „In  fünf  Fällen  mit  bezüglich  der  Sensibilität  negativem  Be- 
fund ist  4  mal  die  Schleife  hauptsächlich  unbeschädigt  oder  nicht 
erweislich  beschädigt.  Sensibilitätsstörungen  der  Haut  bestanden 
nicht,  wenn  die  Schleife,  bezw.  der  ventrale  Theil  der  Formatio  reti- 
cularis frei  war." 

Für  die  centralen  Bahnen  des  Trigeminus  bestehen  weniger 
sichere  und  eindeutige  Befunde. 

Wegen  des  vollständigen  Erhaltenseins  der  Schleife  und  der 
Beschränkung  des  Herdes  auf  die  laterale  Formatio  reticularis  erscheint 
unser  Präparat  besonders  geeignet,  unter  Heranziehung  möglichst  vieler 
und  eindeutiger,  theils  schon  oben  citirter  Fälle,  für  eine  Localisation 
verwerthet  zu  werden. 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervonheilkuiido.  VIII.  Bd.  15 
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4.  Vergleichende  Pathologie  der  Sensibilitätsstörangen, 
insbesondere  der  Hemianästbesie  bei  Herden  der 

Oblongata. 
a)  Anf  Grand  von  Sectionsbefanden. 

I.  Unsere  Beobachtung.  Schwindel  und  Zusammensinken  nach 
links.  ,,Hinken  nach  links''.  Incomplete  rechtsseitige  Hemianästbesie; 
Herabsetfiung  der  Tastempfindnng  anf  derselben  Seite.  Unempfindlichkeit 
des  Rachens.  Localisationsgefflhl  und  Reflexe  sind  erhalten,  nur  Abschwä- 
chung  des  rechten  Abdominalreflezes.    Erweiterung  der  rechten  Pupille. 

Section:  Herd  Inder  linken  lateralen  Formatio  reticularis  von  der 
Kerngegend  bis  in  die  dorsalen  Olivenwindungen  mit  Betheiligung  der 
Kleinhimseitenstrangbahn,  des  Funiculus  anterolateralis  und  des  Quintus 
ascendens. 

II.  Leyden  (I,  15  d)  s.  Schlinglähmung  III.  Bei  der  linksseitigen 
Hämorrhagie  in  die  obere  MeduUa  oblongata  und  den  unteren  Pons  am 
Boden  des  4.  Ventrikels  bestanden  folgende  sensible  Störungen: 

Anästhesie  der  rechten  Rumpfseite  und  Extremitäten.  Hypästhesie 
der  linken  Stirn  und  Anästhesie  der  linken  Conjunctiva.  Hypästhesie  bei- 
der Wangen.  Bertlhrungsanästhesie,  jedoch  keine  deutliche  Analgesie  der 
rechten  Oesichtshälfte. 

III.  Leyden  (I,  22)  s.  Schlingläbmung  V.  TaubheitsgefQhl  in  den 
oberen  und  unteren  Extremitäten,  sowie  in  der  rechten  Oesichtshälfte; 
etwas  später  subjective  Sensibilitätsstörungen  in  Gestalt  von  FormicationeD. 
Keine  Ataxie,  keine  objectiven  Sensibilitätsanomalien.  Die  linke  Pupille 
ist  weiter  als  die  rechte.    Bulbärsymptome. 

Section:  Kleiner  circumscripter  Herd  im  dorsolateralen  Bezirk  der 
Formatio  reticularis  der  rechten  Oblongata,  überall  von  den  Hypoglossus- 
wurzeln  fernbleibend.  Der  ganze  ventrale  und  mediale  Bezirk  der  For- 
matio reticularis  ist  frei.    Das  Corpus  restiforme  ist  etwas  mitergriffeu. 

IV.  Leyden  (1,  22)  s.  oben  S.  209.  Verlast  des  OleicLgewichts, 
Schwindel,  Kopfschmerzen.  Arm-  und  Beinbewegungen  ungeschickt  (kann 
kein  Olas  halten).    Objectiv  ist  die  Sensibilität  völlig  intact. 

Section:  1/2  Cm.  langer  Erweichungsherd  in  der  Oblongata,  der 
zu  beiden  Seiten  der  Raphe,  besonders  links  gelegen  vom  Boden  des 
4.  Ventrikels  bis  zu  den  Pyramiden  reicht.  Der  Herd  überschreitet  die 
Hypoglossuswurzeln  nicht;  in  seiner  Peripherie  findet  sich  reactive  De- 
marcation. 

V.  Wernicke  (I,  23).  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Flimmern  vor 
den  Augen,  Hypästhesie  des  rechten  Trigeminus;  sonst  sind  keine  Sensibi- 
litätsstörungen bemerkbar.   Reizung  der  Kaumnsculatur.    Bulbärsymptome. 

Section:  Ein  Tumor  im  Bereich  des  linken  Facialis- Abducenskerns, 
lädirt  besonders  die  Oegend  des  Ventrikelbodens.  Die  motorische  Wurzel 
und  der  Kern  des  Trigeminus,  ein  Theil  der  gleichseitigen  und  der  ge- 
kreuzten absteigenden  Wurzel  dieses  Nerven  sind  ergriffen.  Von  der 
rechten  Seite  betheiligt  sich  nur  das  hintere  Längsbttndel.  Die  Bahn  über 
den  Oliven,  also  der  ventrale  Theil  der  Formatio  reticularis,  ist  absolut  frei. 


Beitrag  zar  Lehre  von  der  apoplectiformen  Bulb&rparalyse  a.  s.  w.      217 

VI.  Kahler  und  Pick  (I,  33).  50jähriger  Mann.  Neben  anderen 
PoD8-  und  Oblongatasymptomen  wie  Dysarthrie  u.  s.  w.,  findet  sich  Ataxie 
der  rechten  Extremitäten.  Keine  tieferen  Störungen  der  Tast-,  Schmerz- 
ond  Temperatnrempfindang.  Paräathesien  der  rechten  Körperhälfte,  später 
Abschwächnng  von  Temperatur-  und  Drnckempfindung. 

Section:  Hämorrhagischer  Herd  im  untersten  PonS;  der  an  der 
Raphe  und  nahezu  nur  links  von  derselben  liegt^  er  erreicht  nirgends  den 
Boden  des  4.  Ventrikels. 

VII.  Kahler  (I,  34).  59 jähriger  Mann.  Plötzlich  auftretender 
Schwindel  y  rechtsseitige  Parästhesien  und  Ataxie  der  rechten  Extremi- 
täten; ebendaselbst  Abschwächung  der  Orts-  und  Druckempfindung.  Wei- 
tere Sensibilitätsstörungen  werden  nicht  vermerkt.  Sonst  nur  noch  Bulbär- 
symptome  motorischer  Art. 

Section:  Erweichungsherd  im  unteren  Pons  und  in  der  oberen  Me- 
dolla  oblongata,  zu  beiden  Seiten  der  Raphe,  jedoch  vorwiegend  links 
gelegen. 

VIII.  Senator  (I,  38),  s.  auch  Schlinglähmung  VIII.  Plötzlich  auf- 
tretender Schwindel.  Empfindungslähmung  der  linken  Gesichts-  und  rech- 
ten Körperhälfte;  Neigung  nach  links  zu  fallen.  Steigerung  der  links- 
seitigen Hautreflexe.  Träger  Stuhlgang.  Livides  Aussehen  der  rechtssei- 
tigen Extremitäten,  jedoch  keine  Temperaturdifferenz  der  beiden  Seiten. 
Keine  Muskelsinnstörungen.    Bulbärsymptome. 

Section:  Erweichte  Partie  in  der  linken  Oblongata,  die  in  der  Haupt- 
sache lateral  gelegen,  folgende  Bahnen  zerstört:  Corpus  restiforme  mit 
angrenzendem  Keilstrang  und  Seitenstrang;  die  aufsteigende  Quintus- 
wnrzel;  den  motorischen  Vaguskern  und  die  Gegend  der  Vaguswurzeln. 

Frei  sind  die  dorsalen  Kerne,  Oliven  und  Nebenoliven,  die  Schleife 
and  im  wesentlichen  die  medio-ventrale  Formatio  reticularis. 

IX.  H  u  n  n  i  u  s  Fall  I  (cit.  bei  I,  bS).  Die  Tastempfindung  ergiebt 
nicht  die  geringste  Abweichung  von  der  Norm. 

Section:  Das  laterale  Feld  der  Formatio  reticularis  der  Brücke  ist 
frei.  Abgesehen  von  Störungen  der  motorischen  Regionen  ist  die  Schleife 
verschiedentlich  ergriffen. 

X.  H  nun  ins  Fall  V  (cit.  bei  I,  83).  Abgesehen  von  motorischen  Läh- 
mungen,   ist  die  Sensibilität  der  rechten  Körperhälfte   ganz  aufgehoben. 

Section:  Herd  im  caudalen  Ende  der  linken  BrUckenhälfte,  zerstört 
das  ganze  motorische  Feld  bis  3  Mm.  unter  dem  Boden  der  Rauteiigrube 
und  2 — 3  Mm.  von  der   basalen  BrUckeniläclie. 

XI.  Etter  (I,  42).  Ausser  Bulbiirsymptomen  keine  Ataxie,  keine 
Störung  von  Schmerz-  und  Tastempfindung. 

Section:  Ein  zu  beiden  Seiten  der  Raphe  ziemlich  median  gelegener 
Herd  der  Brücke  zerstört  die  Gebend  der  VI.  Kerne,  der  VII.  Kerne, 
den  ventralen  Vaguskern,  den  Xll.  Kern  und  die  llaubenregion  zwischen 
Abducens  und  Facialis. 

XII.  De  Jonge  (I,  45j.  Plötzlich  entstehende  rechtsseitige  Hemi- 
plegie und  Hemianästhesie ;  Diabetes  mellitus.  Keine  Angaben  über  Stö- 
rungen der  Coordinatiou  und  des  Muskelsinnes. 

15* 
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Section:  Ein  die  linke  Substantia  gelatinosa  einnehmender  und  all- 
seitig überschreitender  Tuberkel,  der,  unterhalb  der  linken  Olive  begin- 
nend, sich  bis  zum  ersten  Gervicalnerven  erstreckt. 

XIIL  P.  Meyer  (I,  44).  Apoplectiform  entstandene,  vorübergehende 
linksseitige  Extremitätenparese  mit  zurückbleibenden,  in  die  Categorie  der 
Ataxie  gehörigen  Bewegungsstörungen  des  Arms.  Anästhesie  der  Unken 
Körperhälfte,  die  im  Oesicbt  geringer  ist,  als  in  den  Extremitäten.  Hyper- 
ästhesie der  rechten  Gesichtshälfte. 

Section:  Hämorrhagischer  Herd  in  den  zwei  unteren  Dritteln  der 
rechten  Brttckenhälfte  und  in  der  Oblongata,  nur  in  der  Haube.  Secun- 
däre  Degeneration  nach  unten,  besonders  in  Schleife  und  Olive. 

Der  rechte  Trigeminuskern  ist  fast  ganz  intact;  zerstört  sind  nur 
Fasern,  die  vom  Locus  coeruleus  zum  gekreuzten  Y.  gelangen,  und  solche 
die  von  der  V.  Wurzel  zur  Raphe  ziehen  als  Verbindung  zum  gekreuzten 
sensiblen  Qnintuskern  und  zur  Portio  migor. 

Im  unteren  Ende  des  Herdes  liegen  noch  die  obersten  Partien  vod 
Olive  und  Corpus  restiforme. 

XIV.  Senator  (I,  46)  s.  auch  Schlingl&hmung  IX.  Rechtsseitige 
Hypalgesie,  Thermanästhesie  und  Aufhebung  des  Muskelgeftthls.  Vaso- 
motorische Störung  in  der  rechten  Hand.  Während  die  Hautreflexe  auf 
der  rechten  Seite  herabgesetzt  sind,  sind  die  Sehnenreflexe  daselbst  ge- 
steigert. Deutliche  Anästhesie  im  zweiten  Ast  des  linken  Trigeminus. 
Motorische  Bulbärsymptome. 

Section:  Ein  Erweichungsherd  der  linken  Oblongata  zerstört,  ab- 
gesehen von  den  Bulbärkernen ,  Schleifenschicht,  motorisches  Feld  der 
Haube,  den  medialen  Theil  des  Corpus  restiforme  und  mediale  Oliven- 
antheile;  in  seinem  unteren  Ende  auch  die  aufsteigende  Qointuswnrzel 
und  die  Kleinhirnseitenstrangbahn. 

XV.  Lemcke  (I|  47),  s.  auch  Schlinglähmung  X.  Bulbärsymptome; 
linke  Pupille  weniger  eng  als  rechts.  Steigerung  der  Reflexe  linkerseits; 
linksseitige  Rumpf-  und  Extremitätenhyperästhesie. 

Section:  In  der  Oblongata  hämorrhagischer  Herd  links  nahe  der 
Medianlinie;  beiderseitige  Oefässdilatation  und  Hyperämie  der  Oblongata. 

XVI.  Bleuler  (I,  52)  s.  auch  oben  S.  207.  Acut  entstandene  völlig 
linksseitige  Anästhesie  und  rechtsseitige  Oesichtsanästhesie ,  ausserdem 
Bulbärsymptome.  Von  Muskelsinnstörungen  wird  nicht  gesprochen,  doch 
waren  feinere  Arbeiten  mit  den  Händen  unmöglich.  (Anästhesie!) 

Section:  Ein  Herd  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  rechten  Brttcken- 
hälfte, der  die  drei  äusseren  Viertel  der  motorischen  Formatio  reticularis 
fast  völlig  zerstört,  und  besonders  in  der  Oegend  des  V.  Kerns  sich  aus- 
dehnt.    Die  mediale  Schleife  ist  erhalten. 

XVII.  F6r6ol  (I,  11).  Rechtsseitige  Hemiplegie  und  Hemianästhesie 
infolge  eines  kirsohkerngrossen  Tuberkels  in  der  Haube  des  linken  unter- 
sten Brttckenendes.  Die  Mittellinie  wird  nur  durch  ein  Fttnftel  des  Tu- 
mors überschritten. 

XVIII.  Desnos  (I,  tO).  Vollständige  rechtsseitige  Hypästhesie  bei 
haselnussgrossem  linksseitigem  Ponsherd. 
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XIX.  Thomson  (cit.  bei  I,  52),  8.  aach  SchlinglährnnDg  II.  Hyp- 
ästhesie  nnd  Parese  der  linken  Rörperhälfte,  sonst  nur  Bulbärsymptome. 

Section:  Tnmor  in  der  rechten  oberen  Oblongata  nnd  dem  unteren 
Pons,  augenscheinlich  hauptsächlich   lateral   in   der  Formatio  reticularis 

gelegen. 

XX.  Vnlpian  (I,  56).  Rechtsseitige  Gesichts-,  linksseitige  Eörper- 
aoästhesie.    Leichte  Parese  der  rechten  Extremitäten. 

Section:  Erweichungsherd  6  Mm.  unterhalb  des  Pons,  hinter  der 
rechten  Olive,  von  derselben  durch  eine  schmale  Schicht  gesunden  Ge- 
webes getrennt.  Das  Corpus  restiforme  erweicht  und  die  aufsteigende 
Qaintuswurzel  tbeilweise  zerstört.  Obliteration  der  rechten  A.  cerebelli 
Inf.  post. 

XXI.  Goldscheid  er  (1,73).  Ataxie  des  linken  Armes  und  Muskel- 
sinnstörungen im  rechten  Arm.  Im  Gesiebt  ist  die  Sensibilität  für  Schmerz 
und  Berührung  gut  erhalten.  Die  unteren  Extremitäten  sind  nicht  unter- 
sucht.    Ferner  Paresen,  Schlinglähmung  und  weitere  Bulbärsymptome. 

Sectionsbefund:  Ein  Herd  in  der  oberen  Oblongata  umfasst  links 
einen  grossen  Theil  der  Pyramiden  und  Schleifenschicht  bis  an  den  Boden 
des  4.  Ventrikels,  die  Kerngegend  und  die  mediale  Partie  der  motorischen 
Hanbenregion.  Rechts  sind  ebenfalls  Pyramide,  Olive  und  Schleife  bis 
zum  Boden  des  4.  Ventrikels  afficirt.  Ausserdem  findet  sich  noch  ein 
kleiner  Degenerationsherd  zwischen  Olive  und  aufsteigender  Quintus- 
wurzel;  die  dem  Herd  angrenzende  motorische  Haubenfeldgegend  ist  eben- 
falls nicht  normal.  Die  Corpora  restiformia  sind  frei,  dagegen  ist  der 
obere  Theil  der  linken  Olive  degenerirt. 

XXII.  Senator  (I,  75),  s.  auch  Schlinglähmung  XL  Kriebeln  und 
Hypalgesie  in  der  linken  Gesichtshälfte.  Subjeetive  Sensibilitätsstörungen 
in  beiden  Armen.  Die  Hautrefiexe  der  linken  Seite  sind  zwar  vorbanden, 
doch  ist  insbesondere  der  Cremasterreflex  schwächer;  gröbere  Sensibilitäts- 
störungen bestehen  nicht.     Der  Muskelsinn  ist  überall  vorhanden. 

Section:  Herd  in  der  linken  Medulla  oblongata  mit  einem  grössten 
Breitendurchmesser  von  4  Mm. ;  von  der  Mittellinie  ist  er  2  '/-i ,  von  der 
Olive  und  der  Seite  der  Oblongata  1  Mm.  entfernt;  weiter  oben  liegt  der 
nur  11/2  Mm.  breite  Herd  zwischen  Olive  und  aufsteigender  Quintuswurzel, 
im  oberen  Ende  noch  mehr  dorsolateral,  auch  die  Peripherie  der  Radix 
ascend.  V.  schädigend.    Punktförmige  Blutungen  im  Corpus  restiforme. 

XXIIL  Bircher  (cit.  bei  I,  83).  Aufhebung  der  Schmerzempfindung. 
Die  Section  ergab  einen  der  Schleife  naheliegenden  Herd  in  der  Haube. 

XXIV.  Eisenlohr  (1,79).  Bei  fast  völliger  Anästhesie  des  rechten 
Vorderarms  findet  sich  ein  erbsengrosser  Eiterherd  in  der  Medulla  ob- 
longata zwischen  Olive  und  Ventrikeloberliäche  linkerseits. 

XXV.  Reinhold  (I,  101),  s.  auch  Schlinglähmung  XII.  Zuerst  links- 
seitige Flimmerskotome  und  Sensibilitätsstörungen  im  linken  Arm.  Dann 
Herabsetzung  der  Sensibilität  an  der  linken  Körperhälfte  mit  Hyper- 
ästhesie an  der  linken  Halshaut.  Von  Seiten  des  Trigeminus  keine  deut- 
lichen Störungen. .  Ataxie  des  rechten  Arms  und  leichte  rechtsseitige  Be- 
wegungsataxie.     Störungen  des  Muskelsinns  sind  fraglich. 
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Section:  Ein  zwaDzigpfenDigstUckgrosser  Herd  zerstört  unten  die 
Eleinhirnseitenstrangbahn,  das  ventrale  Ende  der  aufsteigenden  Qnintns- 
warzel,  die  Fibrae  arcuatae  internae,  den  seitlichen  Theil  der  For- 
nuitio  reticularis.  Weiter  oben  ist  die  Schleifenfaserung  in  der  Pyramiden- 
gegend  ergriffen;  in  der  Ollvenmitte  ist  die  Schleife  fast  ganz  zerstört, 
und  am  obersten  Ende  ist  noch  ein  grosser  Theil  derselben  sowie  fast 
zwei  Drittel  der  V.  Wurzel  degenerirt.  In  seiner  capitalen  Spitze  ver- 
nichtet der  Herd  die  Oegend  zwischen  Oliven  und  Corpus  restiforme. 

Die  aufsteigende  V.  Wurzel  ist  nie  völlig  durchbrochen,  während  die 
rechte  Olive  so  gut  wie  frei,  das  Solitärbündel  ganz  frei  bleibt. 

Verwerthung  der  Befunde. 

Wenn  wir  die  Sensibilitätsstörungen  in  diesen  25  Fällen  ein- 
schliesslich des  unseren  trennen  nach  der  Qualität  in  Störungen  des 
Mnskelgeftthls  und  der  Coordination  einerseits  und  in  Anomalien  der 
Hautsensibilität  andererseits,  so  ergiebt  sich  ein  ziemlich  einheitlicher 
Befund  bezüglich  der  lädirten  Nervenbahnen. 

In  10  Beobachtungen  (I,  II,  VHI,  X,  XVI,  XIX,  XX,  XXII,  XXIII, 
XXIV)  finden  wir  die  Erkrankung  lediglich  in  der  Formatio  reticularis 
und  zwar  sowohl  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung,  als  besonders  in  der 
ventralen  Gegend  des  motorischen  Hanbenfeldes  localisirt.  Die  dabei 
beobachteten  Symptome  beziehen  sich  nur  auf  Störungen  der  cutanen 
Sensibilität,  während  Alterationen  des  Muskelgefühls  und  der  Coordi- 
nation dabei  nicht  bemerkt  wurden,  bezw.  nicht  vermeldet  sind. 

Andererseits  haben  wir  nur  4  Fälle  (IV,  VI,  VII,  XXI)  von  reiner 
SchleifenentartuDg,  bei  der  allein  Symptome  von  Seiten  der  Muskel- 
sensibilität auftraten.  In  Nr.  XXI  beschränkt  sich  der  Herd  auch 
nicht  ganz  auf  die  Schleife,  sondern  greift  auf  die  mediale  Partie  der 
motorischen  Formation  über.  Eine  kleine  Erweichung  in  der  late- 
ralen Formation  scheint  keine  augenfällige  Erscheinungen  verursacht 
zu  haben. 

Bei  drei  Kranken,  wo  sich  die  Schleife  allein  ergriffen  zeigte, 
bestanden  keine  Mnskelsinn-  oder  CoordinationsstOrnngen  ^  doch  ist 
dabei  zu  beachten,  dass  wir  keinen  genauen  Aufschluss  über  die  Ex- 
tensität der  Erkrankung  dieses  Gebietes  erhalten  (Nr.  IX,  XI,  XV). 

In  allen  diesen  7  Fällen  von  reiner  Schleifenaffection  finden  wir 
auch  keine  Störungen  irgend  welcher  Art  der  Hautsensibilit&t. 

In  5  weiteren  Präparaten  (XIII,  XIV,  XVII,  XVIII,  XXV)  bestehen 
grössere  Herde,  welche  eine  ganze  Haubenhälfte  in  schwer  abzu- 
grenzender Weise  lädiren  und  immer  die  cutane  Sensibilität  beein- 
trächtigen; Muskelsinnanomalien  treffen  wir  dagegen  nur  in  dreien 
dieser  Fälle  (XIII,  XIV,  XXV),  wobei  zweimal  di^  Schleife  als  er- 
griffen bezeichnet  wird  (XIV,  XXV). 
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Die  3  noch  zu  erwähnenden  Befände  (III,  V,  XII)  sind  dadurch 
aasgezeichnet,  dass  der  Herd  sich  ausschliesslich  auf  die  dorso-Iaterale 
Partie  der  Formatio  reticularis  beschränkt.  In  Nr.  V  finden  wir  nur 
die  Sensibilität  des  anderseitigen  Trigeminusgebiets  alterirt;  in  Nr.  III 
bestehen  nur  subjective  Sensibilitätsstörungen,  die  wir  wohl  als  Fern- 
wirkung des  kleinen  Herdes  auffassen  dürfen ;  und  in  Nr.  XII  mit 
einseitiger  Hemianästhesie  haben  wir  mit  der  schwer  zu  bestimmenden 
Druckwirkung  eines  Tumors  zu  rechnen. 

In  keinem  der  3  Fälle  waren  übrigens  Ataxie  oder  Muskelgefühls- 
anomalien verzeichnet,  ein  Phänomen,  das  auf  den  medianen  Verlauf 
dieser  Bahnen  zu  deuten  scheint. 

Endergebuiss  aus  der  Vergleichung  der  Sections- 

befunde. 

Wir  kommen  demnach  zu  demselben  Resultat  wie  Senator  und 
Goldscheider:  In  der  MeduUa  oblongata  verlaufen  die 
Bahnen  für  Muskelsinn  und  Coordination  in  der  ge- 
kreuzten Olivenzwischenschicht,  bezw.  der  medialen 
Schleife. 

Ueber  die  Hautsensibilität  lässt  sich  nur  das  Eine  mit  Sicherheit 
sagen:  In  .der  Oblongata  verlaufen  die  Bahnen  der  cuta- 
nen  Sensibilität  nicht  in  der  Olivenzwischenschicht, 
sondern  in  der  gekreuzten  Formatio  reticularis,  deren 
ganzen  ventralen  Bezirk  sie  wahrscheinlich  occupiren. 

Denselben  Weg  nehmen  augenscheinlich  die  centripetalen ,  aufs 
vasomotorische  Centrum  wirkenden  Fasern. 

Eine  feste  Abgrenzung  der  Bahnen  für  die  einzelnen  Gefühls- 
modalitäten ist  für  die  Oblongata  noch  nicht  möglich. 

üeber  die  Tastsinnbahnen  u.  s.  w.  s.  u.  S.  223. 

Das  Endergebuiss  der  Untersuchungen  von  Moeli  und  Mari- 
nesco:  „Sensibilitätsstörungen  der  Haut  bestanden  nicht,  wenn  die 
Schleife,  bezw.  der  ventrale  Theil  der  Formatio  reticularis  frei  war", 
befindet  sich  mit  dem  unsrigen  durchaus  nicht  im  Widerspruch. 

b)  Klinische  Fälle. 
Der  Vollständigkeit  halber  sind   noch  einige  rein  klinische  Be- 
obachtungen anzusch Hessen,  aus  deoen  zur  Evidenz  der  getrennte  Ver- 
lauf beider  grossen  Bahnen  hervorgeht. 

XXVI.  Rein  hold,  Fall  III  (I,  101).  Geringe  Störung  der  linkssei- 
tigen Hantsensibilität,  weniger  des  Gesichts.  Ausgesprochene  linksseitige 
MuskelsloDstörung,  ataktischer  Gang,  Romberg's  Phänomen.     Aufhebung 
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des  linken  Baachreflexes;   Schwindelgefttbl;   normale  RachenseDsibilitXt. 
Symptome  einer  Bnlbftraffection. 

Die  Ataxie  bessert  sich;  die  Sensibilitätsstörang  besteht  noch  nach 
2  Jahren  unverändert.     Keine  Section. 

XXVII.  Remak  (I,  41).  Schlaganfall  ohne  Bewasstseinsverlnst. 
Eftltegefühl  der  linken  Extremitäten ;  in  der  rechten  Gesicbtsbälfte  Tanb- 
heit  und  Schmerzen.  Schwindel  und  Neigung  nach  rechts  zn  fallen.  Die 
Schmerz-  und  Temperatnrempfindung  in  Rnmpf  und  Extremitäten  ist  links 
genau  bis  zur  Medianlinie  herabgesetzt.  Später  tritt  Analgesie  der  rech- 
ten Oesichtshälfte  hinzu,  auch  in  Wangen  und  Zunge,  besonders/ aber 
auf  der  Stirn  und  dem  Bulbus.  Die  Pupillen  sind  eng  und  reagiren  un- 
deutlich. Tastsinn,  Drucksinn,  stereognostisches  Gefühl  und  Muskelsinn 
sind  normal.  Keine  Veränderung  der  Reflexe.  Hemiparesis  sinistra  mit 
Betheiligung  des  linken  Mundfacialis.  Schlucken,  Articulation  und  Pho- 
nation sind  gut. 

KllnischeDiagnose:  Circumscripte  rechtsseitige  Ponserweichung, 
welche  die  Trigeminusfaserung  mit  ergriffen  hat. 

XXVIII.  Strümpell  (I,  39).  Plötzlich  auftretende  Bulbärlähmung. 
Totale  rechtsseitige  Facialisparalyse,  geringere  rechtsseitige  Zungenparese. 
Totale  Anästhesie  der  linken  Gesichts-  und  Körperhälfte  mit  subjectiver 
Wärmeempfindung.  Gehör,  Geschmack,  Sprache  normal.  Keine  Muskel-. 
Sinnstörungen.  Sämmtliche  Symptome  verlieren  sich  allmählich,  zuletzt 
die  Schlinglähmung. 

Klinische  Diagnose:  Rechtsseitiger  hämorrhagischer  Herd  im 
unteren  Pons.  * 

XXIX.  Mann  (I,  85).    Hypftsthesie  der  linken  Rumpf-  und  rechten 
Gesichtshälfte,   brennende  Schmerzen   von  quälendem  Charakter  in  den. 
hypästhetischen   Stellen.     Schwindel   nach  rechts.     Rechtsseitige  Stimm- 
bandlähmung. 

Klinische  Diagnose:  Thrombotische  Verlegung  der  rechten  Ar- 
teria cerebelli  inf.  post.  Sitz  der  Läsion  in  der  Gegend  der  aufsteigen- 
den Quintuswurzel ,  des  Corpus  restiforme  und  der  austretenden  Accea- 
soriuswurzeln. 

XXX.  T.  Cohn  (I,  89).  Schwäche  und  todtes  Gefühl  der  rechten 
Körperhälfte.  Unbeholfene  Sprache,  Verschlucken,  Schmerzen  im  rechten 
Hypochondrium,    SchwindelgefÜhl. 

Die  Mnsculatur  der  rechten  Extremitäten  und  des  linken  Beins  ist 
schwach,  es  bestehen  jedoch  keine  Paresen.  Analgesie  und  Therman- 
ästhesie der  linken  Rumpfseite  von  der  7. — 8.  Rippe  an.  Im  linken  Arm 
ist  das  Tastgefühl  nicht  vorhanden.  In  den  rechten  Extremitäten  be- 
steht eine  an  Intensität  schwankende  Muskelsinnstörung.  Im  Gebiet  des 
2.  und  3.  Astes  des  rechten  Trigeminus  besteht  Hypästhesie.  Die  rechte 
Nasolabialfalte  ist  verstrichen,  und  die  rechte  Wange  wird  weniger  be- 
wegt. Sensible  und  motorische  Lähmung  des  rechten  Gaumens,  Rachens 
und  Stimmbandes.  Keine  Störung  von  Seiten  der  anderen  Hirnnerven. 
Rachenreflexe  nicht  auslösbar. 

Klinische  Diagnose:  Während  Cohn  eine  Thrombose  der  A.  ce- 
rebelli inf.  post.  sinistra  annimmt  und  den  Herd  in  die  linke  Med.  oblon- 
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gata  über,  die  Kreuzung  der  Hirnnerven  verlegt,  um  sich  die  Schwäche 
der  rechten  Extremitäten  —  es  bestanden  keine  Paresen  —  leichter  er- 
klären zu  können,  möchten  wir  eher  an  eine  rechtsseitige  Thrombose 
dieser  Arterie  denken,  mit  Herd  in  der  lateralen  Formatio  reticularis  im 
Bereich  der  austretenden  Gehirnnervenwurzeln,  der  aufsteigenden  Wurzel 
des  Quintns  und  der  sensiblen  gekreuzten  Bahnen  für  Rumpf  und  Extre- 
mitäten. Zur  Erklärung  der  Ataxie  brauchen  wir  nicht  das  contralaterale 
Corpus  restiforme,  sondern  können  sehr  gut  eine  Läsion  der  die  Formatio 
reticularis  durchquerenden  inneren  Bogenfasern  mit  der  auftretenden 
rechtsseitigen  Ataxie  in  Verbindung  bringen.  Wollten  wir  das  Corpus  resti- 
forme anschuldigen,  so  käme  immerhin  das  gleichseitige  in  Betracht,  wie 
wir  in  allen  Fällen  von  Verletzung  des  Corpus  restiforme  beobachten  können. 
Auf  die  Integrität  der  Schleifengegend  dürfen  wir  wohl  aus  dem  Fehlen 
von  Mnskelstörnngen  auf  der  Seite   der  alterirten  Sensibilität  schliessen. 

In  den  4  Fällen  (XXVII— XXX)  haben  wir  Störungen  der  cutanen 
Sensibilität  ohne  Anomalien  des  Muskelsinns  überhaupt  oder  wenig- 
stens derselben  Seite  (XXX).  Auch  für  Nr.  XXVI  müssen  wir  an- 
nehmen, dass  eine  wirkliche  Zerstörung  nur  die  Bahnen  der  Haut- 
sensibilität betroffen  hat;  deshalb  weisen  sie  allein  noch  nach  2  Jahren 
dieselbe  Ausfallserscheinung  auf,  während  die  Muskelgeftihlsbahnen 
wohl  nur  durch  Druck  oder  reactive  Entzündung  beeinträchtigt  waren, 
da  die  Ataxie  sich  besserte. 

Schlussfolgerung  für  die  Bahnen  des  Tastgefühls. 

Die  Bahnen  für  das  Tastgefühl  und  ihm  verwandte 
Empfindungen  dürften  wohl  noch  am  meisten  medial  in 
der  Formatio  reticularis  gelegen  sein;  so  sehen  wir  bei 
unserem  lateralen  Herd  nur  Abschwächung  des  Tastsinns  und  er- 
haltene Druck-  und  Localisationsempfindung. 

Bei  Remakes  Patienten  (XXVII)  mit  augenscheinlich  lateral 
gelegenem  Herd  sind  Muskelgefühl,  stereognostisches  Gefühl,  Druck- 
und  Tastempfindung  normal  und  in  dem  von  Kahler  und  Pick  (VI) 
mit  an  der  Raphe  gelegenem  linksseitigem  Herd  besteht  zunächst  nur 
Ataxie  und  keine  Störungen  der  Hautsensibilität,  später  Abschwächung 
von  Druck-  und  Temperaturempfindung,  die  vielleicht  durch  die  in 
nächster  Nähe  des  Herdes  sich  einstellende  reactive  Entzündung  hervor- 
gerufen wurde. 

In  einem  anderen  Falle  Kahler's  (VII)  bestand  bei  einem 
medianen  Herd  ausser  Ataxie  eine  Abschwächung  von  Orts-  und 
Druckempfindung  und  rechtsseitige  Parästhesien. 

Betheiligung  des  Trigeminus  an  der  Hemianästhesie. 
Die   aufsteigende  Quintuswurzel  soll   die  Gefühlseindrücke  des 
Gesichtes  vermitteln.    Trotzdem  sie  in  unserem  Präparate,  wenn  auch 
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nur  geringen,  so  doch  entschiedenen  Antheil  an  der  Erweichung  hat,  so 
finden  wir  doch  keine  weiteren  Symptome  von  linksseitiger  TrigeminuB- 
affection,  als  etwa  die  Betheiligung  an  der  totalen  Rachenanästhesie. 

Auch  bei  Beinhold  (Nr.  XXV)  waren  fast  zwei  Drittel  der  auf- 
steigenden Wurzel  degenerirty  ohne  dass  darauf  bezügliche  Symptome 
auftraten. 

Es  wird  dabei  an  die  Bemerkung  Wernicke's  erinnert,  dass 
man  bei  Läsion  der  aufsteigenden  Qnintuswurzel  nur  unvollständige 
Quintuslähmung  erwarten  dürfe,  da  nur  oben  sämmtliche  Fasern  be- 
troffen werden  können.  Dm  so  auffälliger  ist  die  Anästhesie  im  contra- 
lateralen Trigeminusgebiet. 

Während  Vulpian  (I,  56)  die  Hemianästhesia  altemans  geradezu 
als  charakteristisches  Symptom  einer  Läsion  des  verlängerten  Marks 
hinstellt  und  zwar  insbesondere  bei  acuten  Erweichungen  im  Gebiet 
der  Arteria  cerebelli  inf.  post.,  einer  Arterie,  die  auch  bei  unserem 
Patienten  durch  Thrombose  eines  ihrer  Medullaräste  die  Erweichung 
hervorrief,  hat  schon  Wernicke(V)  bei  linksseitigem  Tumor  des 
unteren  Pens  und  der  oberen  Oblongata  rechtsseitige  Trigeminus- 
hypaesthesie  beobachtet  bei  Intactsein  des  gleichseitigen  Qnintus.  Er 
macht  dafttr  die  gekreuzte  absteigende  Wurzel  verantwortlich,  die  in 
seinem  Fall  mitbetroffen  war,  und  zwar  soll  eine  Läsion  derselben 
Herabsetzung  der  Empfindung  in  allen  3  Aesten  und  in  allen  Quali- 
täten bedingen.  Er  hält  es  nicht  für  wahrscheinlich,  dass  ein  Er- 
griffensein der  Raphe  unterhalb  des  Trigeminusaustrittes  eine  solche 
einseitige  Lähmung  hervorrufen  könne. 

In  unserem  Falle  ist  weder  die  Raphe  noch  die  gekreuzte,  abstei- 
gende Wurzel  Meynert's  ergriffen,  ebenso  ist  die  Schleife  völlig  in- 
tact,  in  der  Edinger  u.  A.  die  gekreuzten  centralen  Fasern  der  sen- 
siblen Hirnnerven  verlaufen  lassen. 

Hösel  (1, 90),  der  im  übrigen  den  sensiblen  Trigeminuskem  und 
die  Hinterstrangskeme  auf  eine  Stufe  stellen  möchte,  räumt  weiter 
oben  den  centralen  Trigeminusfasem  ein  Markfeld  ein,  das  zwischen 
Bindearm  und  Locus  coernleus  der  anderen  Seite  gelegen  ist  und 
das  mit  dem  Kern  durch  sich  in  der  Raphe  kreuzende  Bogenfasem 
in  Verbindung  steht,  also  ein  der  Formatio  reticularis^  angehöriges 
Gebiet. 

Aus  unserem  Befund  müssen  wir  schliessen,  dass  noch  in  der 
Oblongata  die  centrale  sensible  Trigeminusbahn  mit 
den  sensiblen  Bahnen  der  anderen  Nerven  in  naher 
räumlicher  Beziehung  steht  und  dass  wohl  für  die  ganze 
Länge  der  aufsteigenden  Quintuswurzel  Fasern  aus  dieser  allgemeinen 
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sensiblen  Bahn  die  Raphe  kreuzen,  nm  zu  den  Ganglienzellen  des 
contralateralen  sensiblen  Kerns  zu  gelangen. 

Wir  haben  also  für  den  sensiblen  Theil  des  Trigeminus  das 
gleiche  Verhalten  wie  bei  den  sensiblen  Rttckenmarksnerven: 

Hintere  Wurzelfasern  —  aufcteigende  (n.  Edinger  absteigende) 
Trigeminuswurzel. 

Ganglienzelle  des  Hinterboms  derselben  Seite  —  Ganglienzelle 
der  Substantia  gelatinosa. 

Kreuzung ;  Seitenstränge  und  Formatio  reticularis  der  gekreuzten 
Seite  —  Formatio  reticularis  der  gekreuzten  Seite. 

Auch  unter  den  citirten  Befunden  treffen  wir  ähnliche  Erscheinungen. 

Totale  linksseitige  Gesichts-  und  Körperanästbesie  finden  wir  in 
Strümpeirs  Fall  (Nr.  XXVIII),  der  allerdings  nicht  die  Probe  der 
Section  bestanden  hat.  Es  wurde  ein  rechtsseitiger  Herd  im  unteren 
Pons  angenommen. 

In  Nr.  XVI,  wo  die  3  lateralen  Viertel  der  Formatio  reticularis 
von  einem  durch  die  ganze  rechtsseitige  Brttcke  sich  erstreckenden 
Herd  eingenommen  werden,  besteht  völlige  Hemianästhesie  und  auch 
rechtsseitige  Trigeminushypästhesie  wegen  der  die  rechte  Trigeminus- 
wurzel tangirenden  Lage  des  Herdes. 

Aehnlich  liegen  die  Verhältnisse  in  Nr.  XIV,  dabei  ist  allerdings 
das  ganze  linke  Haubenfeld  der  Oblongata  lädirt;  in  Nr.  XIX  augen- 
scheinlich nur  die  laterale  Gegend. 

Bei  Nr.  XVII  und  XIII  war  durch  einseitigen  Haubenherd  in  der 
unteren  Brücke  ebenfalls  Anästhesie  der  contralateralen  Körperhälfte 
bedingt;  fttr  die  in  Nr.  XIII  bestehende  geringere  Gesichtsanästhesie 
nimmt  Meyer  an,  dass  die  centralen  Trigeminusfasern  sich  noch 
nicht  völlig  den  anderen  sensiblen  Bahnen  angeschlossen  haben. 

Jedenfalls  entnehmen  wir  aus  der  Thatsache,  dass  bei  einseitigen 
Herden  der  Oblongata  und  des  unteren  Pons  einmal  rein  einseitige 
Hemianästhesie,  ein  andermal  gekreuzte  und  wiederum  Hemianästhesie 
und  anderseitige  Gesichtsanästhesie  besteben  kann,  dass  die  Bahnen 
des  gekreuzten  sensiblen  Trigeminus,  der  gekreuzten 
Körpersensibilität  und  der  aufsteigenden  gleichseitigen 
Trigeminuswurzel  wohl  in  allernächster  Nähe,  jedoch 
nicht  in  einem  gemischten  System  verlaufen. 

C  Erörterung  anderer  bei  unserem  Kranken  beobachteter  St/mptome. 
a)  Die  Parästhesien. 
Mann  (I,  64)  macht  darauf  aufmerksam,  dass  der  Herd  nur  zu 
irgend  einem  Punkt  der  sensiblen  Bahn  in  räumliche  Beziehung  zu 
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treten  braucht,  um  Schmerzen  auszulösen,  gleichviel  ob  der  .davon 
betroffene  Bezirk  normale  Hautempfindung  hat  oder  nicht. 

Unsere  Parästhesien  können  wir  nicht  in  directen  Zusammenhang 
mit  dem  Herd  bringen.  Nun  ist  auch  eine  Fernwirkung  durch  Druck 
auf  die  contralateriden  Bahnen  wohl  auszuschliessen,  dagegen  müssen 
wir  daran  denken,  dass  die  auch  in  der  rechten  Oblongatahälfte  ge- 
fundenen GeftUswandveränderungen  und  mikroskopischen  Infiltrationen 
eine  Irritation  der  betreffenden  Bahnen  bewirken  können  durch  eine 
damit  zweifellos  verbundene  Störung  der  Gewebsemährung.  Damit 
lassen  sich  auch  die  vor  dem  Anfall  auftretenden  Schmerzen  im 
rechten  Bein  und  der  rechten  Brust  erklären,  während  nach  der  Aus- 
schaltung dieser  Bahnen  durch  den  Herd  zunächst  die  linksseitigen 
Parästhesien  in  den  Vordergrund  traten. 

Es  liegt  also  nahe,  für  central  entstehende  Schmerzen  auch  die 
durch  die  Arteriosclerose  hervorgerufenen  feineren  Veränderungen  ver- 
antwortlich zu  machen. 

b)  Schwindel  und  Zusammenbrechen  nach  der  Herdseite. 

Dieses  in  unserem  Fall  nur  am  Anfang  hervortretende  Symptom 
treffen  wir  mehrmals  bei  anderen  Autoren  und  zwar  häufig  als  dauernde 
Erscheinung. 

Ueberall  ist  dabei  das  gleichseitige  Corpus  restiforme  erheblich 
geschädigt;  in  unserem  Fall,  wo  der  Strickkörper  vom  Herd  nur 
wenig  angegriffen  wird,  ist  die  zu  ihm  tretende  Kleinhimseitenstrang- 
bahn  jedoch  stark  degenerirt. 

c)  Die  Angabe  des  Patienten,  dass  er  „nach  links  hinke''  ist 
schwer  mit  dem  objectiven  Befund  zu  vereinigen,  da  die  motorische 
Kraft  wie  die  Coordination  der  Extremitätenmusculatur  nicht  nach- 
weislich verändert  war.  Vielleicht  ist  dieses  Gefühl  des  Hinkens  ein 
Ausdruck  für  die  Gleichgewichtsstörung,  die  durch  die  Läsion  der 
Olive,  der  Eleinhimseitenstrangbahn  oder  des  Corpus  restiforme  ver- 
ursacht wird.  Möglicherweise  hatte  auch  die  Unterbrechung  einiger 
die  Formatio  reticularis  kreuzenden  Hinterstrang-Schleifenfasern  eine 
gewisse  Unsicherheit  der  unteren  Extremität  derselben  Seite  zur  Folge. 

d)  Die  Pupillendifferenz. 
Auf  die  Erweiterung  der  rechten  Pupille  als  Bulbärsymptom 
ist  wohl  kein  besonderes  Gewicht  zu  legen.  Wie  bei  vielen  Nerven- 
krankheiten und  Psychosen  begegnen  wir  häufig  auch  bei  der  acu- 
ten Bulbärparalyse  Veränderungen  der  Pupillenweite  und  auch  der 
Reaction. 
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Brown  Säquard  lässt  Pupillen verengeruDg  von  Trigeminus- 
reizung  herrühren,  andererseits  ist  auch  Pupillenerweiterung  bei  Trige- 
minusreizung  durch  Ponsherde  beschrieben,  so  von  Gorazza  (I,  4). 

Leyden  (I,  22)  fand  bei  Sensibilitätsstörnngen  im  Gebiet  des 
rechten  Trigeminus  und  der  linken  Extremitäten  Erweiterung  der 
linken  Papille.  In  Kr.  XV  besteht  bei  linksseitiger  Hyperästhesie 
und  Reflexsteigerung  auch  linksseitige  Mydriasis. 

Bei  linksseitiger  Ponshämorrhagie  fand  Eichhorst  (I,  14)  links- 
seitige Trigeminushypästhesie  und  enge,  nicht  auf  Licht  reagirende 
Papillen. 

Die  Befunde  widersprechen  sich  so  sehr,  dass  es  zu  gewagt 
wäre,  die  Pupillenerweiterung  etwa  als  Symptom  einer  reflectorischen 
Reizung  des  Sympathicas,  bezw.  als  Lähmung  der  Pupillarfasern  des 
Oculomotorias  hinzustellen. 

e)  Abschwächang  des  Bauchreflexes,  sowie  auch  der  anderen 
Hautreflexe,  eventuell  sogar  Aufhebung  derselben  auf  der  Seite  der 
Sensibilitätsstörung  ist  ein,  wenn  nicht  constantes,  so  doch  häufiges 
Symptom. 

In  unserem  Fall  ist  wohl  ebenfalls  die  medulläre  Anästhesie  für 
die  Abschwächung  des  Abdominalreflexes  verantwortlich  zu  machen 
und  nicht  die  Erkrankung  der  Rttckenmarkswurzeln,  da  die  der  Aus- 
lösung des  Reflexes  dienenden  Intercostalnerven  VIII— XII  (D  i  n  k  1  e  r 
II,  30)  nicht  mehr  im  erkrankten  Wurzelgebiet  liegen. 

yO  Die  vorübergehende  Parese  der  motorischen  rechts- 
seitigen Hirnnerven,  des  Facialis  und  Hypoglossus 

hat  nicht  nur  in  sofern  Interesse,  als  die  Fernwirkung,  die  wir  da- 
bei wohl  annehmen  müssen,  sich  nicht  auf  die  Hirnnerven  der  lädir- 
ten,  sondern  der  gekreuzten  Seite  erstreckt. 

1.  Die  Hypoglossusparese. 

In  unserem  Fall  existirt  sogar  eine  geringe  Schädigung  des  linken 
Hypoglossuskerns,  ohne  Symptome  linksseitiger  Hypoglossusparese 
hervorzurufen.  Wir  können  unseren  Befund  nur  denjenigen  Sena- 
tor's  anreihen,  der  einmal  bei  Läsion  des  rechten  Hypoglossuskerns 
linke  Hypoglossusparese  fand;  ein  anderes  Mal  beschädigt  ein  rein 
linksseitiger  Herd  den  Kern  und  die  Wurzelfasern  des  linken  Hypo- 
glossus, während  aus  dem  Abweichen  der  Zunge  nach  rechts  eine 
rechtsseitige  Hypoglossusparese  diagnosticirt  wurde.  Dreimal  finden 
wir  also  den  der  Parese  contralateralen  Kern  ergriffen. 

Senator   citirt   nur   zwei  Berichte   von   Senac  (1,1,2)    und 
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Mahot)  in  denen  bei  einseitigem  Brttckenherd  mit  gleichseitiger 
Facialislähmong  gekreuzte  Zangenlähmnng  bestand. 

Dabei  könnten  ja  wohl  gekreuzte  centrale  Hypoglossosfasem  in 
Betracht  kommen.  Aber  selbst  bei  der  Annahme,  dass  anmittelbar 
cerebralwärts  vom  Kern  die  Kreazang  stattfindet,  ist  es  schwer,  sich 
vorznstellen,  dass  von  den  zunächst  in  der  Raphe  verlaufenden  cen- 
tralen Fasern  beider  Seiten  nur  die  der  contralateralen  Seite  be- 
troffen sein  sollten.  Eine  Kreuzung  der  aus  dem  Kern  austretenden 
Fasern  direct  zur  Wurzel  der  anderen  Seite  kann,  bis  jetzt  wenigstens, 
fQr  den  Hypoglossus  ebenfalls  nicht  angenommen  werden. 

Wollen  wir  also  die  Kernlttsion  mit  der  beobachteten  Functions- 
Störung  der  anderen  Seite  in  Verbindung  bringen,  so  können  wir  nur 
eine  Störung  der  coordinirenden  Zellen  und  Bahnen  dafür  verant- 
wortlich machen ;  eine  Ansicht,  der  allerdings  die  anatomische  Grund- 
lage bislang  noch  fehlt. 

2.  Die  Facialisparese. 

In  einer  ähnlichen  Lage  der  Unge?ns8heit  befinden  wir  uns  be- 
ztlglich  der  Facialisparese. 

Zwar  ist  die  Abhängigkeit  der  Function  des  Mundfacialis  vom 
Hypoglossuskem  genttgend  constatirt,  während  wir  die  Innervations- 
fasem  für  den  Orbicularis  oculi  nicht  in  Connex  mit  dem  XII.  Kern 
zu  bringen  vermögen,  denn  selbst  in  Fällen,  wo  der  Herd  bedeutend 
mehr  mittelhirnwärts  liegt  als  in  dem  unsrigen,  begegnen  wir  nur 
einer  unteren  Facialislähmung. 

Dem  gegenüber  bestehen  zwei  Befunde  Remak's  (I,  74)  von 
Mitbetheiligung  des  Aogenfacialis  bei  der  typischen  Bulbärparalyse; 
in  dem  einen  zur  Untersuchung  gelangenden  Nervensystem  waren  die 
Himnervenwurzeln  und  der  Kern  des  Oculomotorius  durchweg  gesund. 

In  einer  neueren  Arbeit  führt  jedoch  Bemak  selbst  als  Beweis 
für  die  centrale  Affection  des  Facialis  (I,  84)  die  Betheiligung  des 
Orbicularis  oculi  an,  dieses  „Signe  de  Torbiculaire^S  das  nach  Re- 
villiod  (I,  65)  ftir  die  meisten  hemiplegischen  Facialislähmnngen 
charakteristisch  sein  soll. 

Andererseits  ist  auch  wohl  nicht  daran  zu  denken,  dass  man 
eine  weitere  Schädigung  verantwortlich  machen  muss,  die  sein  nach 
MendeTs  Untersuchungen  im  Oculomotoriuskern  gelegenes  Centrum, 
bezw.  die  von  dort  im  hinteren  Längsbttndel  zur  Facialiswurzel  ver- 
laufenden Fasern  betrifft. 

Bezüglich  des  Stimfacialis ,  der  sich  an  der  Parese  nicht  be- 
theiligt, kommt  B  rasch  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  (I,  81) 
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zum  Schluss,  dass  dessen  Fasern  erst  unterhalb  des  Facialiskems 
zum  Stamm  des  Nerven  hinzutreten. 

Wir  haben  also  hinreichend  Grund,  uns  gegen  die  Zersplitterung 
des  Facialissymptoms  zu  verwahren  und  eine  einheitliche  Affection 
der  centralen  Facialisfasern  anzunehmen;  damit  erklärt  sich  auch  das 
baldige  Zurückgehen  der  Parese. 

Höchst  wahrscheinlich  ist  dieselbe  reflectorischer  Natur  und  durch 
Ausschaltung  der  centripetalen  Reflexfasem  des  Trigeminus  hervor- 
gerufen. 

So  lässt  Bechterew  die  unwillkürlichen  mimischen  Bewegungen 
mittels  des  Sehhügels  zu  Stande  kommen  und  die  Leitungsbahnen 
derselben  in  der  Haube  verlaufen. 

Auch  W  e r n  i c ke  bringt  Facialisanomalien  mit Trigeminusläsionen 
in  Zusammenhang,  und  Bernhardt  (I,  74)  erwähnt  einen  Fall  von 
activer  Unbeweglichkeit,  hingegen  reflectorischer  Action  des  Orbi- 
cularis  oculi.  Anderenfalls  bleibt  es  unbenommen,  die  für  die  Sym- 
ptomatik der  acuten  Bulbärparalyse  durch  Oppenheim  und  Sie- 
merlin g  genügend  discreditirte  Arteriosklerose  auch  hier  anzu- 
schuldigen. 

D.  Die  Differenz  im  Fortschreiten  der  Arteriosklerose, 
Es  erübrigt  nur  noch,  auf  die  stärkere  rechtsseitige  Entwickelung 
der  Arteriosklerose  hinzuweisen,  welche  der  bei  einer  etwaigen  AflFec- 
tion  der  Vasomotoren  betroflFenen  Seite  entsprechen  würde. 

Thoma  führt  die  Genese  der  Arteriosklerose  auf  eine  Abnahme 
der  Leistungsfähigkeit  der  contractilen  Elemente  der  Arterienwandung 
zurück  und  fasst  die  Verdickung  derselben  als  Compensationsvor- 
gang  auf. 

Man  kann  sich  nun  wohl  vorstellen,  dass  durch  den  Medullär- 
herd  centripetale ,  aufs  vasomotorische  Centrum  wirkende  Bahnen 
durchbrochen  wurden,  die  im  Normalen  eiuen  gewissen  Tonus  der 
Gefässwand  bewirken.  Die  durch  Aufhebung  dieses  Gefässmuskel- 
tonus  hervorgerufene  Erweiterung  der  Gefässlumiua  tritt  dann  als 
besondere  Schädlichkeit  zu  der  allgemeinen  senilen  Disposition  hinzu 
und  hat  auf  der  betroffenen  Seite  auch  gesteigerte  compensatorische 
Bindegewebsneubildung  zur  Folge.  Bisher  finden  wir  in  der  Literatur 
keinen  Beleg  für  den  Zusammenhang  dieser  Erscheinung  mit  der 
Läflion  von  Gefässnerven ,  bezw.  Centren  in  der  Medulla  oblongata. 
Wir  erinnern  nur  an  die  Befunde  von  Wolff  und  Eulenburg,  die 
bei  Hemiplegien  auf  der  betroffenen  Seite  Abflachung  der  sphygmo- 
graphischen  Curven  constatirten. 
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jE.  Pathologischer  Charakter  des  Processes, 

Iq  ätiologischer  HiDsicbt  fassten  wir  den  Process  in  der  Oblon- 
gata  ai8  durch  Gefässverstopfang  bedingt  aaf,  obgleich  ein  thrombo- 
sirtes  GefäsB  mit  Sicherheit  nicht  nachzuweisen  war.  Hauptsächlich 
wurden  wir  dazu  veranlasst  durch  den  Befund  an  den  Gefässwänden, 
die  Verdickung  und  die  adventitielle  Infiltration;  auch  gab  sich  der 
Herd  makroskopisch  als  eine  weisse  Erweichung  mit  centraler  Re- 
sorption ohne  weitere  entzündliche  Erscheinungen  zu  erkennen. 

Die  anderen  in  Betracht  kommenden  Möglichkeiten  einer  Hämor- 
rhagie  und  einer  genuinen  Encephalitis  der  Obloogata,  wie  sie 
Fried  mann  (1,72)  beschreibt,  müssen  wir  ausschliessen. 

Erstere  führt  meist  rasch  zum  Tode,  wie  der  Fall  von  Lemcke 
zeigt,  und  sämmtliche  früheren  Beobachter,  denen  sich  Leyden  in 
seinem  Lehrbuch  (I,  15e)  anschliesst,  hervorheben.  Der  hämorrha- 
gische Insult  ist  ausgedehnter  und  hebt  mit  Bewusstlosigkeit  an. 
Ausserdem  fehlen  im  Herd  Reste  des  ausgetretenen  Blutes,  Hämo- 
siderin  und  Hämatoidin,  wie  sie  in  solchen  Fällen  sich  gewöhnlich 
vorfinden. 

Die  genuine  Bulbärmyelitis  oder  Myelomalacie  auf  entzündlicher 
Basis  mit  im  Allgemeinen  subacutem  Beginn  liegt  auch  nicht  vor. 
Dagegen  spricht  nicht  nur  der  absolut  fieberlose  Verlauf  der  Krank- 
heit bis  zum  Eintreten  anderer  Complicationen,  das  Abblassen  mehrerer 
Initialsymptome  und  die  Persistenz  zweier  hervorragender  Ausfalls- 
erscheinungen, sondern  auch  die  anatomische  Localisation  in  einen 
kleinen  Bezirk;  ebensowenig  finden  wir  die  von  Friedmann  ge- 
forderten Massen  epitheloider  Zellen. 

Andererseits  kann  man  die  allgemeine  adventitielle  Infiltration 
und  die  mikroskopisch  kleinen  Zellherde  auch  als  Entzündungs- 
erscheinung auffassen,  während  wir  sie  auf  die  durch  das  zerfallende 
Gewebe  bedingte  Reaction  und  auf  die  Arteriosderose  zurückführen 

möchten. 

F.  Diagnostisches, 

Nach  der  Arteria  vertebralis  sinistra  scheint  die  Arteria  cerebelli 
inferior  posterior  oder  einer  ihrer  MeduUaräste  der  Lieblingssitz  der 
Thrombose  in  der  Oblongata  zu  sein.  In  mehreren  Fällen  finden  wir 
sie  als  Centrum  des  Erweichungsgebietes  genannt  und  auch  wir 
müssen  sie  auf  Grund  des  Dure tischen  Schemas  (I,  12)  als  Aus- 
gangspunkt für  unseren  Herd  betrachten. 

Gerade  die  Thrombose  der  Arteria  cerebelli  inf.  post.,  oder  ein 
Herd  in  ihrem  Bezirke  ruft  ein  charakteristisches  Symptomenbild 
hervor,  das  seinen  Ursprung  eben  dem  kleinen  Versorgnngsgebiet  der 
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Arterie,  nämlich  dem  lateralen  und  dorso-lateralen  Theil  der  Oblon- 
gata  verdankt.  Es  ist  dies  die  Vereinigung  einer  gewissen 
Gruppe  bul bärer  Erscheinungen  —  Schlinglähmung,  Dysar- 
thrie,  Läsion  der  Nerven  IX — XI  —  mit  Störungen  der  ge- 
kreuzten, meist  nur  cutanen  Sensibilität  unter  Mit- 
betheiligung  des  gleichseitigen  oder  gekreuzten  sen- 
siblen Trigeminus,  der  sich  häufig  Schwindel  nach  einer 
Seite  zugesellt. 

Gröbere  Störungen  der  Motilität  der  Extremitäten,  des  Muskel- 
sinns und  der  anderen  Hirnnerven,  insbesondere  des  Hypoglossus, 
fehlen  dabei  fast  immer. 

Jedenfalls  spricht  bei  sonstigen  zweifelhaften  Differentialsym- 
ptomen das  Auftreten  sensibler  Ausfallserscheinungen,  zusammen  mit 
Symptomen  der  acuten  Bulbärparalyse,  sieber  für  den  bulbären  Cha- 
rakter der  Erkrankung  gegenüber  der  rein  motorischen  Natur  der 
cerebralen  Pseudobulbärparalyse,  deren  Unterscheidung  auch  mit 
Rücksicht  auf  die  Prognose  werthvoll  ist. 

II.  Die  Erkrankung  des  Rückenmarks  und  der  hinteren  Wurzeln. 

Was  die  Erkrankung  der  hinteren  Wurzeln  des  Öacraltheils  und 
die  Degeneration  der  Hinterstränge  anbelangt,  so  können  wir  bei  der 
Unmöglichkeit,  eines  der  constatirten  Symptome  mit  Sicherheit  auf 
den  Ausfall  der  betreffenden  Bahnen  zu  beziehen,  von  keiner  kli- 
nischen Diagnose  der  Erkrankung  sprechen  und  nur  versuchen,  den 
pathologischen  Vorgang  zu  erklären. 

Wie  wir  gesehen  haben,  sind  selbst  die  Parästhesien  in  den 
Beinen  wahrscheinlich  centralen  Ursprungs  und  nur  das  vor  dem  An- 
fall vom  Patienten  bemerkte,  später  ganz  in  den  Hintergrund  tretende 
Schleudern  des  rechten  Fusses  lässt  sich  mit  einiger  Wahrscheinlich- 
keit als  eine  geringe,  durch  die  Hinterwurzeldegeneration  bedingte 
Ataxie  deuten. 

Bei  der  makroskopischen  Betrachtung  der  grauen  Degeneration 
der  Hinterstränge  könnte  man  zunächst  an  Tabes  denken.  Allein  der 
völlige  Mangel  eigentlicher  Initialsymptome  der  Tabes  und  das  Fehlen 
aller  Antecedentien,  die  wir  in  der  Aetiologie  der  Tabes  kennen,  ins- 
besondere der  Syphilis,  macht  die  Diagnose  zweifelhaft.  Wir  wissen 
zwar,  dass  von  den  charakteristischen  Tabeasymptomen  immerhin 
einzelne  fehlen  können,  in  unserem  Fall  aber  haben  selbst  die  ini- 
tialen Schmerzen  nichts  Charakteristisches. 

Auch  der  mikroskopische  Befund  ist  nicht  beweisend  für  eine 
Tabes. 
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Auch  bei  der  Tabes  finden  wir  zwar  manchmal  besonders  die 
hinteren  Wurzeln  vom  Erankheitsprocess  befallen;  so  sah  Weil  (II,  38) 
in  einem  Fall  von  Tabes  incipiens  mit  deatlicben  Symptomen  dieser 
Krankheit,  theils  partiell,  theils  total  degenerirte  verebzelte,  hintere 
Wurzeln,  daneben  aber  fleckweise,  intensive  Hinterstrangserkrankung 
und  D  in  kl  er  (II,  37)  kommt  in  einem  ähnlichen  Fall  von  Hinter- 
wnrzelerkrankung,  allerdings  fast  nur  per  exclusionem  anderer  Mög- 
lichkeiten, zur  Diagnose  einer  Tabes.  Aach  die  Verdickung  der  Pia 
mater,  besonders  in  der  Gegend  der  Hinterstränge,  finden  wir  häufig 
unter  den  tabischen  Veränderungen. 

Die  hyaline  Degeneration  der  kleinen  Arterien  mit  Infiltration 
der  ganzen  Gefässwand  wurde  neuerdings  wieder  von  Schmauss 
auf  Syphilis  zurückgeführt  und  auch  bei  der  gewöhnlichen  Tabes 
kommen  uns  derartige  Veränderungen  zu  Gesicht. 

Hervorzuheben  ist  bei  unserer  Wurzelerkrankung  die  Mitbethei- 
ligung  der  Lissau  er 'sehen  Felder,  die  bei  der  Tabes  wenigstens  im 
allerersten  Beginn  verschont  sind. 

Hauptsächlich  müssen  wir  aber  daran  festhalten,  dass  am  inten- 
sivsten einige  hintere  Wurzeln  des  Sacraltheils  degenerirt  waren  und 
von  ihrem  Eintritt  ins  Mark  an  in  ununterbrochenem  Verlauf  eine 
allmähliche  Abnahme  der  Degeneration  nach  oben  in  den  Hinter- 
strängen auftritt. 

Ferner  können  wir  keine  Abnormitäten  in  anderen  Sti^ngen  oder 
Zellgruppen,  wie  in  denen  des  Hinterhorns  und  der  Glarke'schen 
Säulen  nachweisen;  auch  die  ganze  Art  der  Degeneration,  das  ver- 
hältnissmässig  geringe  Hervortreten  der  Glia,  so  dass  man  manchmal 
eher  den  Eindruck  erhält,  als  wären  die  Fasern  einfach  ausgefallen, 
spricht  gegen  das  Vorliegen  wenigstens  einer  typischen  Tabes,  als 
einer  im  Rückenmark  selbst  beginnenden  Systemerkrankung. 

Diesen  Gründen  gegenüber  müssen  wir  allerdings  hervorheben, 
dass  schon  von  Oppenheim  und  Siemerling  1S86,  später  von 
Wallenberg  (11,39),  Marius  Carre,  P.  Marie  bei  der  Tabes 
Veränderungen  in  den  SpinalgaDglien  gefunden  worden  sind,  obgleich 
ausgedehnte  Bestätigung  dieser  Befunde  durch  andere  Fälle  sich  bis 
in  die  neueste  Zeit  hinein  nicht  ergab.  Während  die  französischen 
Forscher  und  vor  Allem  P.  Marie  (II,  40)  zum  Theil  hierauf  sich 
stützend,  den  extramedullären  Ursprung  der  Tabes  betonen,  indem 
sie  den  Beginn  des  Leidens  in  die  Spinalganglien  verlegen  und  die 
davon  ausgehende  secundäre  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  und 
der  Hinterstränge  als  Tabes  bezeichnen,  geht  Leyden  noch  weiter 
und  betrachtet  die  Tabes  als  von  der  Peripherie  her  fortgesetzt,  so  dass 
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die  DiscussioD  ttber  den  Unterschied  zwischen  Tabes  und  einer  die 
Spinalganglien  überschreitenden  peripheren  Neuritis  überflüssig  wird. 

Auch  der  Theorie  Obersteiners  (11,41,44),  die  ebenfalls  in 
letzter  Linie  die  extramedulläre  Genese  der  Tabes  darthut,  müssen 
wir  gedenken,  da  in  unserem  Falle  der  pathologische  Befund  der 
Piaverdickung  sowie  der  arteriosclerotischen  Gefassveränderung  in 
den  hinteren  Wurzeln  darauf  hinweist.  Leider  fehlte  uns  die  Unter- 
suchung des  frischen  Präparates. 

Nageotte  (II,  43)  wiederum  stellt  eine  von  der  Dura  aus- 
gehende Veränderung  des  Zwischengewebes  der  hinteren  Wurzeln 
als  primären  Process  der  Tabes  dar  und  fasst  die  Veränderung  der 
Nervenfasern  als  dadurch  bedingte  Secundärerscheinung  auf.  In 
unserem  Präparat  war  die  Dura  im  Bereich  der  veränderten  Wurzeln 
nur  massig  verdickt,  während  um  die  völlig  normalen  Wurzeln  dets 
Dorsalmarks  eine  ausgiebige  Verdickung  und  Verkalkung  der  Dura 
zu  constatiren  war. 

Wir  müssen  demnach  dieses  ätiologische  Moment  für  die  Genese 
unserer  ascendirenden  Hinterstrangsdegeneration  ausschliessen. 

Ein  anderes,  zuerst  von  Strümpell  gekennzeichnetes  Krank- 
heitsbild der  primären  Degeneration  der  GolTschen  Stränge,  zu  der 
eine  Beobachtung  Vierordt's  (II,  19)  eine  passende  Illustration 
liefert,  scheint  ebenfalls  nicht  in  Betracht  zu  kommen,  da  in  solchen 
Fällen  eine  nach  oben  an  Intensität  zunehmende  Erkrankung  dieses 
Systems  gefunden  wird. 

Wir  müssen  also  wohl  eine  von  den  hinteren  Wurzeln  ausgehende 
secundäre  Degeneration  der  Hiuterstränge  annehmen,  wie  wir  sie  bei 
Fällen  von  Tumoren  oder  Quetschungen ,  localer  Meningitis  u.  s.  w. 
der  Cauda  equina,  seltener  bei  der  chronischen  Neuritis,  als  typisch 
beschrieben  finden. 

Schnitze  (II,  14)  bezeichnet  als  charakteristisch  für  die  ascen- 
dirende  Degeneration  bei  Wurzelerkrankuug ,  dass  nur  die  Hinter- 
stränge davon  betroffen  werden.  Ein  Uebergreifen  auf  die  Seiten- 
strangbahnen  ist  ja  hierbei  durch  den  Beginn  der  secundären  sen- 
soriscben  Bahn  in  den  Hinterhöniern  ausgcschh)88en. 

Auffallend  ist  nur,  dass  wir  keinen  augenfälligen  Grund  für  die 
primäre  Wurzelerkrankung  haben.  Eine  Compressionsatrophie  durch 
die  im  Lenden-  und  Sacralmark  nur  massig  verdickten  llückenmarks- 
häute,  worauf  wir  schon  bei  der  Erörterung  der  Theorie  Nageotte 's 
hinwiesen,  kann  unmöglich  angenommen  werden,  da  ringsum  völlig 
normale  Wurzeln  liegen. 

Ebensowenig  Anhaltspunkte  finden  wir  für  eine  chronische  Menin- 
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gitisy  wenn  wir  von  den  senilen  Veränderungen  der  Hänte,  die  haupt- 
sächlich die  Gegend  des  Brustmarkes  betreffen,  ohne  daselbst  Sym- 
ptome zu  verursachen,  absehen;  während  sonst  das  Bild  einer  chro- 
nischen Meningitis  derCanda  equina,  wie  es  von  Eisen lohr  (II,  12) 
beschrieben  wird,  auf  unseren  Fall  passen  könnte. 

Es  bleibt  also  nur  die  Möglichkeit  eines  primären  Processes  inner- 
halb der  Wurzeln,  eventuell  auch  der  peripheren  Nerven,  selbst. 

Der  Mangel  einer  Untersuchung  der  peripheren  Nerven  und  der 
Spinalganglien  (die  Section  fand  nämlich  auswärts  statt),  macht  es 
uns  leider  unmöglich,  die  Längsausdehnung  des  Processes  festzustellen; 
doch  wurde  keine  Druckschmerzhaftigkeit  der  peripheren  Nerven  be- 
obachtet ;  es  fehlten  auch  motorische  Symptome  und  selbst,  wenn  wir 
die  Überaus  seltene  Form  der  rein  sensiblen  Neuritis  zulassen,  ist  ein 
Ueberschreiten  der  Spinalganglien  durch  ascendirende  Degeneration 
nur  ganz  vereinzelt  beobachtet. 

Sogar  bei  den  einfachen  Amputationen,  durch  welche  eine  An- 
zahl Nerven  direct  vom  Erfolgsorgan  getrennt  wird,  fanden  Fried- 
1  an  der  und  Krause  (II,  18),  dass  die  specifische  Atrophie  der  sen- 
siblen Nerven  nur  bis  zum  Spinalganglion  reicht;  oberhalb  derselben 
findet  sich  eine  Atrophie  der  Fasern  lediglich  der  Zahl  nach  und 
zwar  ist  diese  Atrophie  dann  bemerkbar  in  den  hinteren  Wurzeln, 
weiter  aber  auch  in  den  gangliösen  Apparaten  und  den  Clark e'schen 
Säulen. 

In  einem  Fall  von  Neuritis  sah  Bennert  (II,  31)  die  vorderen 
und  hinteren  Wurzeln  im  Zustand  der  parenchymatösen  Entzündung; 
mikroskopisch  weisen  sie  allerdings  keine  Veränderungen  auf.  Im 
Btlckenmark  bestand  Verbreiterung  der  Olia  der  GolTschen  Stränge 
mit  Verschmälerung  der  nervösen  Substanz. 

In  den  von  Strtlmpell,  Mtlller,  Moeli  und  Bernhardt 
kundgegebenen  Beobachtungen  über  multiple  Neuritis  war  das  Rücken- 
mark intact. 

Päl  (n,  29)  theilt  vier  Fälle  von  multipler  Neuritis  mit,  in  denen 
er  bei  peripherer  Degeneration  auch  Veränderungen  im  Rückenmark 
fand,  so  capilläre  Blutungen  und  umschriebene,  theilweise  strang- 
förmig  angeordnete  Degenerationen  der  weissen  Stränge,  besonders  der 
hinteren,  und  neuerdings  bekundet  Päl  (II,  42),  dass  die  multiple 
Neuritis  der  Tabes  ganz  analoge  Bilder,  insbesondere  Hinterstrangs- 
degeneration, hervorrufen  kann. 

Oppenheim (II,  16)  fand  bei  der  Section  eines  Alkoholneuritikers 
mit  hochgradigen  Symptomen  einer  schweren  allgemeinen  Erkrankung, 
einen  circumscripten  Herd  im  Lendenmark,  der  auch  das  Vorderhorn 
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und  die  betreffenden  vorderen  Wurzeln  ergriff  und  leichteste  Ver- 
änderungen in  den  Hintersträngen  derselben  Höhe.  Die  Neuroglia 
war  daselbst  verbreitert,  ohne  dass  man  von  einer  eigentlichen  De- 
generation der  Marksubstanz  reden  konnte.  Die  hinteren  Wurzeln 
waren  stärker  ergriffen  als  die  vorderen  und  zwar  so,  dass  zwischen 
den  normalen  Fasern  ganz  atrophische  Bündel  aufgefunden  wurden. 

Die  meisten  diesbezüglichen  Erscheinungen  dürfen  wir  nicht  als 
Uebergreifen  einer  secundären  Degeneration  deuten,  sondern  müssen 
mit  Strümpell  annehmen,  dass  das  Virus  ebensogut  einmal  die 
centralen  Bahnen  ergreifen  kann,  wie  die  peripheren  Nerven.  Anderer- 
seits können  auch  im  Anschluss  an  eine  periphere  Neuritis  oder  mit 
einer  solchen  die  Spinalganglien  erkranken  und  hierdurch  die  Grund- 
lage für  die  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln,  weiterhin  der  Hinter- 
stränge, geschaffen  werden. 

Aber  in  unserem  Fall  ergiebt  die  Anamnese  ebensowenig  wie 
der  klinische  Befund  Anhaltspunkte  für  ein  specielles  Virus.  Ins- 
besondere können  wir  den  Alkohol  nicht  anschuldigen.  Auch  der 
pathologische  Befund  an  den  hinteren  Wurzeln  —  Nervenschwund  mit 
spärlicher  Bindegewebshypertrophie  und  geringer  Zellwucherung  — 
macht  nicht  den  Eindruck  eines  entzündlichen  Processes,  sondern  ist 
wohl  als  einfache  Degeneration  mit  reactiver  Hypertrophie  des  um- 
gebenden Bindegewebes  aufzufassen. 

So  kommt  nur  eine  allgemeine,  die  hinteren  Wurzeln  aber  hier  be- 
sonders schädigende  Ernährungsstörung,  die  Arteriosclerose  in  Betracht. 

Ausserordentlich  spärlich  sind  die  Befunde  bei  senilen  Erkran- 
kungen des  Rückenmarks,  so  dass  es  bis  jetzt  nicht  gelungen  ist, 
eine  einheitliche Uebersicht  über  die  Localisation  derselben  zu  "iewinnen. 

Leyden  (H,  2)  beschreibt  die  verschiedensten  bei  Greisen  ge- 
fundenen Rückenmarksveränderungen,  die  auch  nur  mit  den  hier  gefun- 
denen Allgemeinveränderungen  tibereinstimmen,  während  im  Uebrigen 
circumscripte,  seltener  strangförmige  Erweichungen  und  Sclerosirungen, 
Ganglienzellenatrophie  und  Auftreten  massenhafter  Corpora  amylacea, 
Derbheit  des  Rückenmarks  durch  Schrumpfung  u.  s.  w.  als  wechselnde 
Befunde  vermeldet  werden.  In  der  Hauptsache  erstrecken  sich  die 
Veränderungen  auf  die  unteren  Partien  des  Rückenmarks. 

Lubowski  (H,  36)  findet  bei  der  Arteriosclerose  im  Central- 
nervensystem  als  Folge  der  chronischen  Ernährungsstörung:  Atrophie 
der  nervösen  Substanz  mit  Hypertrophie  der  bindegewebigen  Ele- 
mente; speciell  in  der  inneren  Kapsel  um  veränderte,  theilweise  mit 
colloiden  Pfropfen  ausgefüllte  Gefässe  versprengte  üegenerationsherde 
von  grauer  Farbe. 
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Oppenheim  and  Siemerling  (11,23)  berichten  über  senile 
Entartangszastände  an  Nerven,  die  in  Verbreiterung  von  Endo-  und 
Perineariam  bestehen  and  von  Erkrankung  der  kleinen  Gefässe  im 
Nerven  begleitet  sind. 

In  einer  späteren  Arbeit  bespricht  Oppenheim  (II,  34)  die 
Haaptsymptome  einer  Krankheit  bei  alten,  an  Arteriosderose  leiden- 
den Leuten,  als  motorische  Schwäche,  Parästhesien  ohne  eigentliche 
Schmerzen,  wobei  die  Nerven  gegen  Druck  nicht  oder  nur  wenig 
empfindlich  sind.  Die  Krankheit  ist.  durch  einen  schleichenden  Ver- 
lauf ausgezeichnet. 

Wir  sehen  also,  dass  die  Arteriosderose  unter  Umständen  ein 
Krankheitsbild  hervorrufen  kann,  das  man  am  besten  mit  dem  einer 
ganz  chronischen  Neuritis  vergleicht. 

So  gut  wie  in  den  Fällen  Oppenheim 's  Symptome  von  Seiten 
der  motorischen  Nerven  hervortreten,  muss  man  annehmen,  dass  auch 
die  sensible  Sphäre  einmal  der  Hauptsitz  der  Erkrankung  sein  kann. 

Dies,  die  Localisation  des  Processes  in  dem  von  senilen  Ver- 
änderungen bevorzugten  unteren  Theil  des  Rtlckenmarks,  die  That- 
sache,  dass  die  Arteriosderose  auch  auf  anderem  Wege,  als  dem  der 
Hämorrhagie  oder  der  Thrombose,  anatomische  Veränderungen  des 
Nervensystems  schaffen  kann,  ferner  der  absolute  Mangel  eines  Virus, 
das  für  die  Neuritis  von  ätiologischer  Bedeutung  ist,  und  die  senile 
Disposition  unseres  Patienten,  verbunden  mit  hochgradiger  Grefäss- 
entartung  im  degenerirten  Gebiet,  machen  es  uns  wahrscheinlich,  dass 
es  sich  hier  um  eine  Wurzelneuritis  auf  arteriosclerotischer 
Basis  handelt,  die  eine  secundäre  Hinterstrangsdegene- 
ration im  Gefolge  hatte. 

Herrn  Oeh.-Bath  Prof.  J.  Arnold  und  Herrn  Prof.  J.  Hoff  mann 
erlaube  ich  mir  für  die  Ueberlassung  des  Falles,  für  die  freundliche 
Anregung  bei  der  Abfassung  der  Arbeit  sowie  für  die  Durchsicht  der 
mikroskopischen  Präparate,  meinen  ergebensten  Dank  auszusprechen. 


Beitrag  zur  Lehre  von  der  apoplectiformen  Bulbärparalyse  u.  s.  w.      237 


9 

10 

11 
12 

13 
14 

15 

16 
17 

IS 

19 

20 

21 

22 
23 
24 

25 
26 
27 

28 

29 
30  I 

32  I 

33  I 

34  i 

35  I 

36  I 
37 


I.  Verzeichniss 
der  für  die  Bulbärerkrankung  benutzten  Literatur. 


Jahrg. 
1856 
1S59 
1865 

lb7ü 

1871 

1S72 

1872 
1872 

1872 
1873 

1873 
1873 

I 
18741 
1»74| 

1875  1 

1875' 

1875; 

1875  t 
1876 
1876 
1876 

1S77 

1S77 
1877 

—  7^ 
1877 
1878 
1878 

1878 

1878 
187^ 
1879 
1879 
1879 


1879 
1879 

1880 
1881 


Senac,  Gazette  hebdomadaire ;  cit.  bei  Senator  Nr.  46. 

Mahot,  Memoire  sur  les  i:aralysies  altern.;  cit.  bei  Senator  Nr.  46. 

Lad  am  e.  Symptomatologie  und  Diagnostik  der  HirngeschwüUte. 

Corazza,  Emmoragia  nei  ponte  dcl  Varolie.  Bulletiiio  delle  science 
mediche;  cit.  bei  Eich  hör  st  Nr.  14. 

H.  Taylor,  Embolisme  ot  the  left  vertebral  artery.  British  med.  Journ. 
No.  4;  cit.  bei  Oppenheim  und  Siemerling  Nr.  55. 

Proust,  DeTaphasie.  Archives g^uörales,  Juinp.681;  cit.  bei  Licht- 
heim Nr.  19. 

Jackson,  Lancet  1872,  Novembre  p.  770;  cit.  bei  Lichtheim  Nr.  19. 

Seeligmüller,  F^iu  Fall  von  Lähmuug  des  Nervus  accessor.  Willissii. 
Archiv  für  Psychiatrie  u.  s.  w.  Hd.  III. 

Jol  ly,  Archiv  für  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  111. 

Desnos;  Bulletin  de  la  Societo  möd.  des  höpitaux  de  Paris.  Tome  X. 
2.  Särie;  cit.  bei  Bleuler  Nr.  52. 

Fc^r^ol,  ibid.  Tome  X,  28.  Mars;  cit.  bei  Bleuler  Nr.  52. 

Duret,  Sur  la  distributioii  des  artcres  uourricieres  du  bulbe  rhachi- 
dien.   Arch.  de  Physiologie. 

Hertz,  Deutches  Archiv  für  klin.  Medicin.  Bd.  XIII. 

Eich  bor  st,  Ein  bemerkenswcrther  Erweichuugsherd  in  der  Varols- 
brücke  u.  s.  w.  Charitö-Annalen.  N.  F.  Bd.  I. 

Leydeu,  Klinik  d.  Kückenmarkskraukheiten.  Bd.  II.  a)  S.  154,  b)  157, 
C)  429,  d)  65,  e)  64. 

Hallopeau,  Dos  paralysies  bulbaires.  These  de  Paris. 

Darolles,  Ramoli^sement de  la  protubörance  etc.  Progrösmed.  No.44. 
Cit.  bei  Oppenheim  und  bienaerling  Nr.  55. 

Willigk,  Bulbärparalyse  infol;^e  von  Kmbolie  der  Art.  basilaris.  Prag. 
Vierteljahrssch.  Nr.  126;  cit.  bei  Lichtheira  Nr.  19. 

Lichtheim,  Ueber  apoplectiforme  Bulbärparalyse.  Deutsches  Archiv 
für  klin.  Medioin.  Bd.  XVIII.  S.  606. 

Nothnagel,  in  Ziemsseu's  llamlbuch  der  spec.  Pathologie  und  The- 
rapie. Bd.  XI,  1;  Nervensystem  I. 

Hallopeau,  Note  sur  un  fait  en  throrabose  basil.  Arch.  de  Physio- 
logie, p.  790;  cit.  bei  Oppenheim  und  Siemerling  Nr.  55 

Leyden,  2  Falle  von  acuter  IBulbiirparalyse.  Arch.  f.  Psych.  VII.  S.  44. 

Wernicke,  Ein  Fall   von  ronserkrankun;^.    Arch.  f.  Psych.  Bd.  VII. 

Couty,  Gazette  hebdomadaire;  cit.  bei  P.  Mayer  Nr.  44. 

Lupine,  Revue  mensurlle  de  Medecine  et  de  Chirurjzie. 

Eiseulohr,  Virchow's  Archiv  f.  j)athol.  Anatomie.  LXXIII.  8.56. 

Derselbe,  Uel)er  acute  iiulbar-  uiid  Ponsailcctionen.  Archiv  f.  Psy- 
chiatrie u.  s  w.  Bd.  IX.     a)  Fall   1. 

Erb,  Krankheiten  des  llnckcnmaiks.  :i.  Abtiieil..  in  Ziemsseu's  Hand- 
buch der  sjiec.  Patholoizie  und  Therapie.  Bd.  XI,  1. 

Erichsen.  cit.  bei   ErV)  Nr.  2S.  S.  521). 

Graux,  De  la  ])aralysie  liii  ntotf  »ir  externe.  Thes«;  de  Paris. 

Nothnagel,  Tojiisclie  Dia^rnnstik    der  < Jchirukrankhcitcn.    ai  S.  161. 

L.  Hermann,  liandimch  lier  Physiologie,   11,2.  und  a.  a.  0. 

Kahler  und  l'ick,  iJeitraj,^  zur  Pathologie  und  patholo^^ischeu  Anato- 
mie des  Centralnerveiisy. Sterns.    Präger  Vierteljahrsschr.  S.  79. 

Kahler,  Prager  mcdic.  Wochenschriit ;  cit.  in  Nr.  55. 

Eiseuiohr.  lieber  acute  Bulliur-  und  l'onsatfectionen.  Archiv  fiir 
Psychiatrie  u.  s.  w.   B<1.  X.  lieft  1. 

Mesc'hede,  Alit^^emeine  Wiener  med.  Zeitung,  Nr.  45. 

M.  de  Bon,  Zur  Symptomatologie  der  Brückenerkrankungeu.  Referat 
Husemanu's  in  der  medic.  Chirurg.  Kuudschau. 


238 


XII.  VAN  OORDT 


Nr. 
38 

39 

40 
41 

42 


43 
44 

45 

46 

47 

48 

49 

50 
51 

52 
oS 

54 

55 

Ot) 

57 

58 
59 

60 

61 


Jahrg. 
1881 

1881 

1881 
1881 

1882 


1882 

1882 

1882 
1883 

1884 

1884 

1885 

1885 
1885 

1S85 

18S6J 

1886  1 
1886' 
1886 

1887 

18S7 

1S87, 

18S7 
IS8S  ' 


62  I  188S.  I 

63  t  18b&  ■ 

64  1SS8 

6i>  1889  [ 
66  1S9() 
67 '  1^90  ' 

6s  '  ist)() 

69  I  Ibyo 

;     I 


Senator,  Apoplectiforme  Bulbärparalyse  mit  wechselBtandiger  £m- 
pfindangslähmuDg.   Arch.  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XL  S.  713. 

Strümpell,  Neuropatholog.  Mittheilungen.  Refer.  im  Centnilblatt  für 
Nervenheilkunde  lY. 

W  e  r  n  i  c  k  e ,  Lehrbach  der  Gehirnkrankheiten.  S.  221 —223. 

Remak,  Ueber  Bulbärlähmung.  Vortrag  in  d.  Berliner  Ges.  f.  Psych, 
und  Nervenkrankheiteo.  Berliner  klin.  Wochenschr.  S.  300  u.  391. 

Etter,  2  Fälle  acuter  Bulb&rmyelitis.  Correspondenzblatt  f.  Schweizer 
Aerzte  1882.  S.  809;  cit.  bei  Moeli  u.  Marinesco  Nr.  83,  und  in 
Friedl&nder's  Fortschr.  der  Medicin  1883,  I.  S.  102. 

£.  Homän,  Ueber  secundäre  Degenerationen  im  verlängerten  Mark 
und  Rückenmark.  Virchow's  Arch.  f.  path.  Anat.  Bd.  LXXXVIII. 

P.  Meyer,  Ueber  einen  Fall  von  Fonshämorrhagie  mit  secund.  Dege- 
neration in  der  Schleife.  Arch.  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XIII. 

De  J  onge,  Tumor  d.  Medulla  oblongata.  Arch.  f.  Psych,  u.  s.  w.  XIII,  3. 

Senator,  Zur  Diagnostik  der  Herderkrankungen  in  der  Brücke  und 
im  verlängerten  Mark.  Arch.  f.  Psych,  u.  s.  w.  Bd.  XIV.  S.  643. 

Lemcke,  Ein  Fall  von  sehr  tiefer  Frniedrigung  der  Körpertemperatur 
nach  prim.  Hämorrhagie  in  der  Medulla  oblongata.  Deutsch.  Archiv 
für  klin.  Medicin.  Bd.  XXXIV. 

Moser,  Beitrag  zur  Diagnostik  der  Lage  und  Beschaffenheit  von  Krank- 
heiten der  Med.  oblong.  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XXXV. 

Bechterew,  Ueber  Längsfaserzüge  der  Formatio  reticularis  etc.  Neu- 
rologisches Centralblatt.  S.  337. 

Hirt,  Acute  Bulbärparalyse.  Berliner  klin.  Wochenschrift. 

Erb,  Ein  seltener  Fall  von  atrophischer  Lähmung  des  Hypoglossus. 
Deutsches  Archiv  für  klin.  Medicin.  Bd.  XXXVII. 

Bleuler,  Deutsches  Archiv  für  klin.  Medicin.  Bd.  XXXV IL  S.  527. 

Freud-Darkschewitsch,  Ueber  die  Beziehungen  des  Strickkörpers 
z.  Ilinterstrang  u.  Hinterstrangskern  u.s.  w.  Neurol.  Centralbl.  Nr.  11. 

Oppenheim  und  Siemerling,  Pseudobulbärparalyse  und  apoplecti- 
forme Bulbärparalyse.   Berliner  klin.  Wochenschr.  Nr.  46. 

Dieselben,  Die  acute  Bulbärparalyse  und  die  Pseudobulbärparalyse. 
Charit^-Annalen.  N.  F.  Bd.  Xll. 

Vulpiau,  De  Th^mianesthesie  alteruee  comme  Symptome  de  certaines 
l^sioDs  du  bulbe  rbacb.  Comptes  rendus  CII.  Ref.  im  Centralblatt 
für  die  medic.  Wissenschaften.  S.  90. 

Bechterew,  Ueber  den  Ursprung  der  Trigeminuswurzeln.  Neurolog. 
Centralblatt.  Nr.  13.   S.  auch  18Ss,  S.  108. 

Mendel,  Der  Kernursprun«^'  des  Augenfacialis.  Ebenda.  Nr.  31. 

0.  De  es,  Ueber  die  Beziehung  des  N.  accessor.  zu  den  N.  vagus  und 
N.  hypoglossus.  Aligem.  Zeitschrift  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XLIV. 

0.  Bus 8,  Ein  Fall  von  acuter  disserainir.  Myelitis  bulbi  nebst  Ence- 
phalitis u.  s.  w.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XLIV. 

0.  Dees,  Zur  Anatomie  und  Physiologie  des  Nervus  vagus.  Archiv  für 
Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XX,  1 . 

Hei  ve  g,  Studien  über  den  centralen  Verlauf  der  vasomotorischen  Ner- 
venbahnen.  Archiv  für  Psychiatrie  u.  s  w.  Bd.  XIX. 

Eiscnlohr,  Zur  Pathologie  der  centralen  Kehlkopflähmungen.  Archiv 
für  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XIX. 

L.  Mann,  Casuistischer  Beitrag  zur  Lehre  vom  central  entstehenden 
Schmerze.   Berliner  klin.  Wochenschrift.  S.  209. 

K  e  V  i  1 1  i  0  d ,  B evue  medicale  de  la  Suisse  romande ;  cit.  b.  R  e  m  ak  Nr.  84. 

Auerbach,  Virchow's  Archiv.  Bd.  CXXI.  8.  199. 

Edinger,  Einiges  vom  Verlauf  der  Getühlsbahn  im  centralen  Nerven- 
system.  Deutsche  medic.  Wochenschrift  Nr.  20. 

Böttiger,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  chronisch.  Augenmuskelerkran- 
kun^en.    Archiv  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XXI. 

Schaf  1er,  Seciindure  und  multiple  Degenerationen.  Virchow's  Archiv. 
Bd.  CXXII. 


Beitrag  zur  Lehre  von  der  apoplectiformen  Bulb&rparalyse  u.  s.  w.       239 


79 
80 

81 

82 

83 

84 
85 

86 

87 
88 
89 

90 


Jfthrg. 
1890 

1890 

1890 

1891 


1891 
1891 

1892 
1892 

1892 


1892 

1892 

1892 
1892 

1892 

1892 
1892 

1893 
1893 
1893 
1893 

1893 


91  1893 

92  1893 


93 
94 
95 


1893 
1893 

1893 


96 

97 
98 
99 

100  !  1894 


1894  1 

1894  > 

1894  i 
1894  1 


101  I 1894 

I 

102  1895 


103  1895 


Goldscheider,  Muskelsinn  bei  Bulbäraffectionen.  Zeitschrift  f.  klin. 
Medicin.  Bd.  XVII.  S.  530. 

Rein  hold,  Ein  Fall  von  progressiver  Balbärparalyse  mit  ungewöhn- 
lichem Ausgang    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Nr.  5. 

Friedmann,  Studien  zur  pathologischen  Anatomie  der  acuten  Ence- 
phalitis.  Archiv  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XXI. 

Goldscheider,  Ueber  einen  Fall  von  acuter  Buibärparalyse  nebst  Be- 
merkungen über  den  Verlauf  der  Muskelsinnbahnen  in  der  MeduUa 
oblongata.   Charitö-Annalen.  Bd.  XVI.  S.  162. 

Remak,  Fall  von  Buibärparalyse.  Berliner  klin.  Wochenschr.  S.  352. 

Senator,  Acute  Bulbärlähmung  durch  Blutung  in  der  Medulla  oblon- 
gata.  Charitä-Annalen.  Bd.  XVI. 

Strümpell,  Lehrbuch  der  spec.  Pathologie  und  Therapie.  Bd.  II,  1. 

Holm,  Anatomie  u.  Pathologie  des  dorsalen  Vaguskerns  u.  s.  w.  Virch. 
Archiv.  N.  F.  13;  Ref.  im  Neurolog.  Centralblatt.  S.73— 75. 

Tooth  and  Turner,  Study  of  a  case  of  bulbarparalysis  with  notes  on 
the  origin  of  certain  cranial  nervs.  Braiu  1891,  56.  Ref.  in  Virch. - 
Hirsch's  Jahrbücher.  S.  318. 

Eisenlohr,  Abscesse  in  der  Med.  oblongata.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift. Nr.  6.  S.  111.  Fall  1. 

Senator,  Fall  von  Bulbärlähmung  ohne  anatomischen  Befund.  Neuro- 
logisches Centralblatt.  Nr.  8. 

Brasch,  Zur  Casuistik  der  pontil.  Herderkrankungen.  Ebenda.  Nr.  S. 

Bücklers,  Zur  Kenntniss  der  acuten  primären  hämorrhagischen  En- 
cephalitis.  Archiv  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XXIV. 

Moeli  und  Marinesco,  Erkrankung  in  d.  Haube  der  Brücke  mit  Bem. 
über  den  Verlauf  der  Bahnen  d.  Hautsens.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXIV. 

E.  Remak,  Zur  Pathologie  der  Buibärparalyse.    Ebenda.  Bd.  XXIII. 

Mann,  Fall  von  Encephalomalacie  der  Medulla  oblongata.  Berliner 
klin.  Wochenschrift.  Ö.  244. 

Govrers,  Krankheiten  des  Nervensystems. 

L.  Edinger,  Nervöse  Ceiitralorgane.  4.  Aufl. 

Bechterew,  Leitungsbahnen.   Leipzig  1893. 

T.  Cohn,  Beitrag  zur  Kenntniss  des  Faserverlaufs  im  verlängerten 
Mark.    Berliner  klin.  Wochenschrift.  Nr.  33. 

Hob  ei.  Ein  weiterer  Beitrag  zum  Verlauf  der  Rindenschleife  und  cen- 
traler Trigeminusfasern  beim  Menschen.  Archiv  für  Psych,  u.  s.  w. 
Heft  1;  B.  auch  Neurolog.  Centralblatt.  1894.  Nr.  15. 

Lähmung  d.  1 1.  Gebirnuervenpaares  bei  Tabes.   Charit^-Annal.  S.  303. 

J.  Ho  ff  mann,  Zur  Lehre  von  der  Syringomyelie.  Deutsche  Zeitschrift 
für  Nervenheilkunde.  Bd.  III.  8.  34. 

Kölliker,  Handbuch  der  Gewebelehre. 

W.  Kraus,  Lehre  von  den  Bulbärlährauugeu.  Inaugural-Dissertation. 

Traumann,  Scbussverletzung  des  Vagus.  Deutsche  Zeitschrift  für 
Chirurgie.  Bd.  XXXVII.  S.  UJ2. 

J.  E.  Greiwe,  Herd  in  der  Haube  des  Hirnscheukels.  Neurologisches 
Centralblatt.  Nr.  4. 

Bruce,  Absteigende  Degeneration  der  Schleifenscbicht.  Ebenda,  Mai. 

Cr  am  er,  Beitrag  zur  leineren  Anatomie  dos  Ceutralnervensystems. 

W.  Schlodtmann,  üeber  4  Fälle  von  peripher.  Accessoriusparalyse. 
Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde.  Bd.  V. 

Jelly,  Ueber  einen  Fall  von  Gliom  am  dorsalen  Abschnitt  des  Pens 
und  der  Medulla  oblongata.    Archiv  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Heft  III. 

H.  Rein  hold,  Beil^a^e  zur  Pathologie  der  acuten  Erweichungen  des 
Pons  und  der  Oblongata.  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilkunde. 
Bd.  V.  Nr.  19;  s.  auch  Neurolog.  Centralblatt.  1895,  .H.  Ref.  11. 

Grabe  wer,  Ueber  die  Kerne  und  Wurzeln  des  Nervus  accessorius 
und  N.  vagus  und  deren  gegenseitige  Beziehungen.  Ref.  des  Neuro- 
logischen Centralblattes.  Nr.  3. 

Sacaze,  Neurolog.  Centralblatt.  Nr.  3,  Referat  12. 


240 


XII.  VAK  OORDT 


Nr.  I  Jahrg.]  Nachtrag. 

104'  1890    Thomsen,  Archi?  für  Psychiatrie  a.  s.  w.  Bd.  XXI. 
1051  1890.  KuBBolymo,  Zar  Physiologie  der  Schleife.   £benda. 
106   1895    G  hur  ton,  Haemorrhage  into  Pons.   British  medic.  Journal,  26.  Jan. 
{  I        1895.  Referat  15  im  Nearolog.  Centralblatt.  Nr.  11. 1895. 


II.  Literaturverzeichniss  zur  Hinterstrangserkrankung. 


Friedreich,  Ueber  progressive  Muskelatrophie.   Berlin. 
Leyden,  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten.  Bd.  II.  S.  41ff. 
Eisenlohr,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Hinterstrangssklerose. 

Centralblatt  fflr  Nervenheilkunde.  Bd.  I. 
Berger,  Centralblatt  fUr  Nervenheilkunde.  4. 
Derselbe,  Ebenda.  5. 

Erb,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XXIY. 
Kahler  und  Pick,  Secund&re  Degenerationen  im  Rückenmark.  Archiv 

für  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  X. 
Dieselben,  Zur  Lehre  von  den  Fasersystemen  in  den  Hinterstr&ngen 

des  Rückenmarks.   Zeitschrift  für  Heilkunde.  II. 
J.  Wolff,  Strangförmige  Degeneration  der  Hinterstränge  des  Rücken- 
marks.  Archiv  f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XU. 
Schultze,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  secundären  Degenerationen  im 

Rückenmark  des  Menschen  u.  s.  w.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  XI V. 
Strümpell,  Zur  Kenntniss  der  multiplen  degenerativen  Neuritis.  Arch. 

f.  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XIV. 
Eisenlohr,  Meningitis  spinalis  chronica  der  Cauda  equina  mit  secun- 

därer  Rückenmarksdegeneration.  Neurologisches  Centralblatt. 
Bechterew  und  Roseubach,  Ueber  die  Bedeutung  der  Interverte- 

bralganglien.   Neurolog.  Centralblatt. 
Schultze,  Einige  Bemerkungen   zu  den  Mittheilungen   der  Herren 

Bechterew  und  Rosenbach.   Neurolog.  Centralblatt. 
Hirty  Beitrag  zur  Pathologie  der  multiplen  Neuritis.  Ebenda.  Nr.  2t. 
Oppenheim,  Beitrag  zur  Pathologie  der  multiplen  Neuritis  u.  s.  w. 

Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XI.  Heft  2. 
Rossolymo,  Zur  Frage  über  den  weiteren  Verlauf  der  Hinterwurzel- 
fasern im  Rückenmark.   Neurologisches  Centralblatt. 
Friedländer  und  Krause,  Ueber  Veränderungen  der  Nerven  und  des 

Rückenmarks  nach  Amputationen.  Fortschritte  d.  Medicin  lY.  Nr.  23. 
O.Yierordt,  Degeneration  der  Goirschen  Stränge  bei  einem  Potator. 

Archiv  f.  Psvchiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XYII. 
Bernhardt,  Ueber  die  multiple  Neuritis  der  Alkoholisten.  Zeitschrift 

für  klin.  Medicin.  Bd.  XL 
E.  Westphal,  Sitzung  der  Berliner  Gesellschaft  für  Psychiatrie  und 

Nervenkrankheiten  vom  8.  März. 
Derselbe,  Anatomischer  Befund  bei  einseitigem  Kniephänomen.  Arch. 

für  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XYIII. 
Oppenheim  und  Siemerling,  Ueber  die  senile  Form  der  multiplen 

Neuritis.   Archiv  für  Psychiatrie  u.  s.  w. 
Br  am  well,  Americ.  Journal  of  med.  Science;  cit.  b.  Rennert  No.  31. 
Schmauss,  Zur  Kenntniss  der  Rückenmarkssyphilis.  Deutsches  Archiv 

für  klin.  Medicin.  Bd.  XLIV. 
Oppenheim,  Ueber  traumatische  Erkrankungen  des  Conus  terminalis. 

Archiv  für  Psychiatrie  u.  s.  w.  Bd.  XX. 
Licht  heim,  Yeränderungen  des  Rückenmarks  bei  Allgemeinerkran- 
kungen.  Centralblatt  für  allgemeine  Pathologie  I. 
Anerbach,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  aufsteigenden  Degeneration  im 

Rückenmark  u.  s.  w.  Archiv  für  path  Anatomie.  Bd.  CXXI.  Tbeil  1 . 
J.  Pdl,  Ueber  multiple  Neuritis.  Wien.   S.  auch  Deutsche  Zeitschrift 

für  Nervenheilkunde.  1892.   Referat  von  Strümpell. 


Nr. 
1 
2 
3 

Jabrg. 
1873 
1875 

1878 

4 
5 
6 
7 

1879 
1880 
1880 
1880 

8 

1881 

9 

1882 

10 

1883 

11 

1883 

12 

1884 

13 

1884 

14 

1884 

15 
16 

1884 
1886 

17 

1886 

18 

1886 

19 

1886 

20 

1886 

21 

1886 

22 

1887 

23 

1887 

24 
25 

1888 
1889 

26 

1889 

27 

1890 

28 

1890 

29 

1891 

Beitrag  zur  Lehre  von  der  apoplectiformen  Bulbärparalyse  u  s.  w.       241 


Nr. '  Jahrg. 
30 I 1S92 

3t' 1892 

32, 1S93 
33  I  1893 

34,  1893 

35!  1893 


361  1693 
37  ,  1893 


1894 
1892 


40] 1894 


4111894 

42 I 1894 
43 I 1894 

44! 1895 


Dinkler,  Localisation  und  klinisches  Verhalten  der  Bauchreflexe. 
Deutsche  Zeitschrift  f.  Nerveuheilkunde.  II. 

Rennert,  Beitrag  zurKenntniss  der  multiplen  Alkoholneuritis.  Deut- 
sches Archiv  f.  klin  Medicin.  IX. 

Plauth,  Neuritis  multiplex  alcoholica.  Inaug.-Dissertation.  München. 

Valentin),  Erkrankungen  des  Conus  terminalis  und  der  Cauda  equina. 
Zeitschrift  f.  klin.  Medicin.  Bd.  XXII. 

Oppenheim,  üeber  die  senile  Form  der  multiplen  Neuritis.  Berliner 
klin.  Wochenschrift. 

J.  Sottas,  Contribution  ä  Tätude  des  dt^^^enörescences  de  la  moelle, 
cousecut.  aux  lösions  des  raciens  posterieures.  Revue  de  Mädeciue. 
Nr.  4.    Ref.  im  Centralblatt  für  die  medic.  Wissenschaften  1894. 

Lubowski,  Inaugural-Dissertation.  Würzbur^'. 

M.  Diukler,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  Bd.  IV. 

Weil,  Ein  Fall  von  Tabes  incipiens.  Archiv  für  Psychiatrie  u.  s.  w. 
Bd.  XXXIII.  Heft  3. 

Wallenberjx,  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der  Spinalgaiiglien 
bei  der  Tabes  dorsalis.  Habilitatiousschritt,  Berlin.  Ref.  im  Neuro- 
logischen Centralblatt.  189:^.  8.  128. 

F.  Marie,  De  Torisine  exogene  ou  endogene  des  l^sious  du  cordoii 
post^rieur,  ^tudiees  comparativement  dans  le  tabes  et  daus  la  pellagre. 
Semaine  möd.,  Janvier  1894.  No.  3.  Ref.  im  Neur.  Ctrbl.  1S*)4.  S.  259. 

H.  Obersteiner  und  E.  Redlich,  Ueber  Wesen  und  Pathogenese  der 
tabischen  Hinterstran^sdegeneration.  Wien  1894.  Ref.  ebenda.  S.  454. 

J.  Pal,  Multiple  Neuritis  und  Tabes.  Neuroiog.  Centralbl.  Ih94.  S.  740. 

Nageotte,  La  lösion  primitive  du  tabes.  Hüll,  de  la  ISoci^te  anatom. 
1894,  Nov.-Decembre.    Ref.  im  Neuroiog.  Centralblatt.  1895.  S.  368. 

H.  Obersteiner,  Beraerkuuc;:n  zur  tabischen  Hinterwurzelerkran- 
kung. Wien  1895.    Ref.  im  Neuroiog.  Centralbl.  1894.  Nr.  8.  S.  367. 


NACHTRAG. 

Das  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten  bringt  im  2.  Heft 
des  XXVII.  Bandes  eine  Arbeit  A.  Wallenberg's:  „Acute  Bulbärpara- 
lyse (Embolie  der  Art.  cerebellar.  post.  inf.  siuistr.?)",  in  welcher  der 
Verfasser  an  der  Hand  eines  genau  beobachteten  klinischen  Krankheits- 
bildes unter  Zuziehung  anderer  Fülle  der  Literatur  zu  Hlinlichen  Schlüssen 
kommt  (S.  531)  bezüglich  der  Lage  eines  Herdes  im  seitlichen  Gebiet  der 
Medulla  oblongata. 

Weichen  auch  die  Kranklieitsbilder  in  einigen  Punkten  von  einander 
ab,  insbesondere  was  die  Art  der  Trigeminusbetheiligung  und  die  8cliling- 
lähmnng  betrifft,  so  glauben  wir  doch  in  seinen  anatomischen  Unter- 
suchungen und  theoretischen  Eröiterungen  über  den  Verlauf  der  Art.  cere- 
belli  post.  inf.  und  deren  Au.s.schaltun;:  von  der  Blutversorgung  der  Ob- 
longata eine  Bestätigung  unserer  Diagnose  des  Verschlusses  dieser  Arterie 
zu  finden. 


XIII. 
Die  Tetanie. 

Eine  ätiologisch-pathologische  Studie. 

Von 

Dr.  Arthar  Sarbö, 

Nerrenarat  in  Budapest. 

Im  Frühjahr  hatte  ich  Gelegenheit,  drei  Fälle  von  Tetanie  zn 
sehen ,  von  denen  zwei,  sich  auf  eine  Matter  and  ihr  Kind  bezogen. 
Die  grtlndliche  klinische  Aufnahme  der  Fälle  scheiterte  an  äusseren 
Verhältnissen.  Die  Mutter,  30  Jahre  alt,  Tagelöhnerin,  erkrankte 
ohne  nachweisbare  Ursache  an  in  beiden  Händen  eintretenden  mit 
Schmerzen  verbundenen  Contracturen.  Die  Hände  sind  im  Hand- 
gelenk flectirt,  die  Finger  extendirt  und  im  Metacarpophalangealge- 
lenk  flectirt;  der  Daumen  an  den  Zeigefinger  adducirt.  Die  Streckung 
der  Hand  ist  nur  nach  Bekämpfung  eines  fühlbaren  Widerstandes 
möglich  —  losgelassen,  nehmen  die  Hände  die  frühere  Stellung  ein. 
Es  besteht  ferner  sehr  ausgesprochenes  Chvostek'sches  Phänomen.  — 
Beim  3  Jahre  alten  Kinde  sind  beide  Füsse  in  der  charakteristischen 
Pes  equinovarus-Stellung.  —  Nach  Gebrauch  von  warmen  Bädern  und 
nach  DaiTcichung  von  Bromkalium  hörte  der  Symptomencomplex  bei 
beiden  in  wenigen  Tagen  ganz  auf. 

Die  uns  interessirende  Thatsache  besteht  in  diesen  Fällen  in  dem 
gleichzeitigen  Auftreten  der  Tetanie  bei  Mutter  und  Kind;  solche  Fälle 
sind  zwar  schon  mitgetheilt  worden,  aber  wie  ich  aus  mündlicher 
Mittheilung  des  Herrn  V.  Frank  1- Hoch  wart h  entnommen  habe,  in 
geringer  Zahl,  weshalb  ich  dem  Bathe  des  GoUegen  v.  F  ran  kl- Hoch - 
warth  folgend,  die  Fälle  hiermit  publicire. 

Der  dritte  Fall  von  Tetanie,  den  ich  dieses  Jahr  zu  beobach. 
ten  Gelegenheit  hatte,  entstammt  der  Nervenklinik  des  Prof.  Lan- 
fenauer,  dem  ich  fttr  die  gütige  Ueberlassung  des  Krankheitsfalles 
hiermit  meinen  besten  Dank  ausspreche.    Der  Fall  ist  folgender: 

Alexander  0....,  17  Jahre  alt,  Schuhmacher. 
Anamnese.    Vor  6  Monaten  durcbnässt  bei  einem  Gewitter  im  Freien, 
begann  er  zu  bemerken,  dass  beide  Hände,  Füsse  und  das  Gesicht  in 
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Begleitung  schwacher  Schmerzen  sich  contracturirten.  Die  ganze  Nacht 
dauerte  die  Contractnr  an,  um  Morgens  zu  schwinden.  Er  ging  auch 
Nachmittags  zur  Arbeit  Bald  stellte  sich  Kriebeln  im  Gesicht  und  den 
Extremitäten  ein.  Von  dieser  Zeit  an  litt  er  jede  Woche  an  mehrstündig 
dauernden  Contracturen  an  den  genannten  Körpertheilen.  Er  gebrauchte 
spirituöse  Einreibungen.  —  Nach  einiger  Zeit  hörten  diese  Contracturen 
auf;  um  nach  Monaten,  nach  einer  neuerlichen  Durchnässung  wieder  zu 
erscheinen.  Seitdem  traten  diese  Contracturen  anfallsweise  bis  zu  dem 
heutigen  Tag  auf.  —  Die  Wohnung,  die  er  bewohnte,  war  feucht. 

Status  praesens.  Eitern  und  Geschwister  leben  und  sind  gesund.  Die 
Grossmutter  mütterlicherseits  sieht  nächtlich  Thiere  und  Menschen;  nach- 
dem sie  Licht  gemacht,  sieht  sie  dieselben  nicht  mehr ;  sie  ist  7  0  Jahre 
alt.  —  Patient  war  ausser  der  jetzigen  Erkrankung  nie  vorher  krank. 

Pupillen  gleichweit,  reagiren  auf  Licht  und  Accommodation  prompt. 
In  beiden  Gesichtshälften  deutliches  Facialisphänomen ;  die  leiseste  Be- 
rührung des  gemeinsamen  Stammes  des  Facialis  sowie  dessen  Kamus  fron- 
talis ist  von  einer  lebhaften  clonischen  Zuckung  begleitet.  —  Druck  auf 
die  übrigen  Nervenstämme  bleibt  erfolglos.  Beim  plötzlichen  Anfassen 
der  Armmuskeln  contrahiren  sich  dieselben  lebhaft,  so  z.  B.  fasse  ich  den 
M.  biceps  mit  zwei  Fingern  rasch  an,  so  beugt  sich  der  Unterarm;  bei 
Anfassen  oder  auch  Beklopfen  der  Extensoren  des  Unterarmes  extendirt 
sich  die  Hand  u.  s.  w.  Die  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist 
also  lebhaft  gesteigert  (Erb-Symptomj.  Die  idiomusculäre  Wulstbildung 
ist  sehr  ausgesproclien.  —  Die  mechanische  Uebererregbarkeit  erstreckt 
sich  auf  die  Hals-,  Rücken-,  Brustkorb-  und  Armmusculatur,  fehlt  an  den 
Unterextremitäten.  Die  Muskelbewegungen  sind  frei.  Es  besteht  keine 
Ataxie,  noch  ist  Romberg'sches  Symptom  nachweisbar. 

Die  Hautreflexe  sind  lebhaft.  Kniephänomene  sehr  lebhaft.  Sensi- 
bilität normal.  Stereognostischer  Sinn  erhalten.  —  Für  die  vasomotori- 
schen Verhältnisse  ist  als  charakteristiscli  der  Umstand  hervorzuheben,  dass 
die  Stelle  der  Brustplatte,  an  welcher  Vormittags  lü  Uhr  die  positive 
Elektrode  angebracht  war,  noch  um  4  Uhr  Nachmittags  stark  geröthet  er- 
scheint, daselbst  verspürt  Patient  ein  Prickeln.  Die  Haut  zeigt  beim 
Entblössen  die  bekannte  Gäneehautbeschaifenheit. 

Faradische  Untersuchung  ergiebt  keine  verwerthbaren  positiven  Re- 
sultate im  Sinne  einer  erhöhten  elektrischen  Erregbarkeit.  Die  galva- 
nische Untersuchung  konnte  äusserer  Umstände  wegen  nicht  galvanome- 
trisch vorgenommen  werden.  Bei  Reizung  des  M.  triceps  mittelst 
mittelstarken  faradischen  Stromes  erhält  man  dessen  toni- 
sche Contractnr,  welche  noch  einige  Zeit  nach  Aufhören 
des  Stromes  anhält  und  deutlich  fühl-  und  sichtbar  bleibt. 
Dieses  Symptom  lässt  sich  an  anderen  Muskeln  nicht  nachweisen. 

Sensorielle  Uebererregbarkeit  (Holfmann^sches  Symptom)  Hess  sich  für 
Auge  und  Ohr  nicht  nachweisen.  — 

Dieser  Fall  zeigt  nun  auch  die  klassischen  Symptome  der  Te- 
tanie. —  Die  intermittirend  auftretenden  tonischen  Krämpfe  in  den 
Händen,  sowie  die  gesteigerte  mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
und  das  Vorbandensein  des  Facialisphänomens  lassen  trotz  Nichtunter- 
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Bnchtsein  der  elektrischen  Uebererregbarkeit  und  trotz  Fehlens  des 
Troussean'schen  Phänomens,  die  Diagnose  mit  Sicherheit  anf  Tetanie 
stellen.  Hervorzuheben  fttr  wichtig  erachte  ich  die  myotonische  Re- 
action,  welche  im  M.  triceps  sehr  deutlich  nachzuweisen  war,  meines 
Wissens  ist  dieselbe  bei  Tetanie  noch  nicht  beobachtet  worden.  Der 
andere  Umstand,  welchem  wir  unsere  Aufmerksamkeit  scheoken  wollen, 
ist  derjenige,  dass  Patient  als  Beschäitigung  die  eines  Schusters  an- 
giebt;  v.  Frankl-Hochwarth  hat  bekanntlich  fttr  die  Endemie  in 
Wien  die  auffallend  grosse  Betbeiligung  von  Personen  dieses  Ge- 
werbes bei  der  Tetanie  nachgewiesen,  lieber  diesen  Punkt  weiter 
unten. 

Auf  Grund  dieser  meiner  drei  Beobachtungen  blätterte  ich  in  der 
Literatur  der  Tetanie  nach  und  fand,  dass  so  manche  Punkte  in  der 
Aetiologie  sowie  Pathologie  dieser  Krankheit  noch  der  Aufklärung 
bedürfen,  so  dass  ich  mich  bewogen  fühlte,  theils  auf  Grund  der  bis- 
herigen literarischen  Angaben,  theils  durch  Vergleich  mit  anderen 
Krankheiten  auf  diese  Punkte  näher  einzugehen.  Im  Folgenden  theile 
ich  nun  das  Resultat  meiner  Vergleicbungen  mit,  und  hoffe  ich  hier- 
durch ein  wenig  zur  Klärung  einiger  wichtiger  Fragen   beigetragen 

zu  haben. 

I.  Die  Aetiologie  der  Tetanie. 

Nach  einer  einheitlichen  ätiologischen  Ursache  fahnden  wir  um- 
sonst. Es  giebt  Fälle,  welche  für  die  infectiöse  Natur  des  Leidens 
sprechen,  wieder  andere,  die  anf  einer  Intoxication  beruhen;  endlich 
giebt  es  auch  solche,  in  denen  gar  keine  ätiologische  Ursache  auf- 
zufinden ist.  Die  infectiöse  Natur  des  Leidens  konnte  weder  bacte- 
riologisch  noch  experimentell  (y.  Jaksch)  bisher  nachgewiesen  werden. 
V.  Frankl-Hochwarth  regte  die  Aufmerksamkeit  zuerst  auf  die  in- 
fectiöse Natur  der  Tetanie  —  seine  Gründe,  die  er  fttr  die  Bestätigung 
auffahrt,  sind  folgende:  1.  „das  epidemisch- endemische  Auftreten; 
2.  das  häufige  Einsetzen  unter  fieberhaften  Erscheinungen... .;  3.  das 
Erscheinen  der  Tetanie  im  Prodromalstadium  und  im  Verlaufe  typi- 
scher Infectionskrankheiten;  4.  das  Vorkommen  hallucinatorischer 
Verworrenheit  —  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  anderen  Infectionskrank- 
heiten; 5.  das  gleichzeitige  Vorkommen  der  Krankheit  in  mehreren 
Fällen  in  einer  Familie  oder  in  einem  Hause  (s.  meine  ersten  zwei 
Fälle);  6.  der  Umstand,  dass  manche  Jahre  sehr  viele,  andere  viel 
weniger  Fälle  bringen.''  —  Alle  diese  Umstände  sprechen  auch  nach 
meiner  Ansicht  scheinbar  fttr  die  infectiöse  Natur  des  Leidens  — 
andererseits  lassen  sich  sehr  viele  Umstände  gegen  eine  speci fische 
Infection  anführen. 
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Alle  jene  Tetaniefälle,  welche  nach  Vergiftungen,  nach  Struma- 
exstirpation ,  im  Verlaufe  von  Infectionskrankheiten ,  bei  Rhachitis, 
Gastrektasie,  Schwangerschaft  und  Säugen  auftreten,  sprechen  ent- 
schieden gegen  eine  specifische  Infection,  hieraus  folgt,  dass  wir  für 
die  Tetanie  keinen  specifischen  Mikroorganismus  ver- 
antwortlich machen  können,  da  es  mit  unserer  Auffassung 
anvereinbar  ist,  dass  eine  Infectionskrankheit  ausser 
dem  specifischen  Krankheitserreger  noch  andere  her  vor- 
rufende Ursachen  hätte.  —  Wir  können  also  die  Tetanie  nicht 
als  eine  Infectionskrankheit  sui  generis  betrachten.  Wenn  wir  an- 
dererseits all  die  Zustände  und  Krankheiten  berücksichtigen,  in  deren 
Folge  die  Tetanie  auftritt,  so  finden  wir  einen,  allen  gemeinsamen 
Zug  in  dem  Umstände,  dass  sämmtliche  obengenannten  Krankeiten  und 
Zustände  eine  allgemeine  Ernährungstörung  bedingen,  und 
wir  halten  dafür,  dass  dieselbe  für  die  Tetanie  verantwortlich  zu  machen 
ist.    Dies  wollen  wir  nun  des  Näheren  ausführen  und  begründen.  — 

Es  ist  eine  alte  Erfahrungsthatsacbe,  dass  im  Verlaufe  der  ver- 
schiedensten Infectiouskrankheiten  (Typbus,  Scharlach,  Diphtherie 
u.  8.  w.,  ich  rechne  auch  die  Malaria  hierher,  trotz  des  piasmodischen 
Ursprungs)  die  Tetanie  sich  entwickeln  kann;  in  diesen  Fällen  ist  es 
wohl  berechtigt,  einen  Zusammenhang  zwischen  den  beiden  vorhan- 
denen Krankheiten  zu  vermuthen.  Ich  glaube,  wir  fimlen  diesen  Zu- 
sammenhang, wenn  wir  nachweisen  können,  dass  die  verschiedensten 
InfeclÄonskrankheiten  das  Nervensystem  auch  in  Mitleidenschaft  ziehen 
können  und  dasselbe  in  einen  Zustand  versetzen,  welcher  für  die 
Entwicklung  der  Tetanie  günstig  ist.  Bei  der  Beantwortung  dieser 
Frage  spielen  die  Tetanien,  welche  nach  Intoxicationen  auftreten, 
eine  wichtige  Rolle,  so  dass  ich  vorerst  diese  betrachte.  Wir  ver- 
fügen über  recht  viele  Beobachtungen  (Gowers,  Purjesz),  welche 
beweisen,  dass  die  Tetanie  bei  Personen  sich  entwickeln  kann,  die 
an  Vergiftungen  mittelst  chemischer  Gifte  leiden.  Als  solche  Gifte 
sind  bekannt  Ergotin,  Alkohol,  Chloroform,  Blei,  Phosphor.  In  die 
Reihe  der  Intoxicationstetanien  gehört  auch  die  nach  Strumaexstir- 
pationen  auftretende,  da  es  sieh  nach  der  allgemein  angenommenen 
Ansicht  in  diesen  Fällen  um  die  Vergiftung  durch  einen  im  Blute  vor- 
handenen, jedoch  durch  das  Fehlen  der  Schilddrüse  nicht  schadlos 
gemachten  Toxin  handelt.  Aber  es  giebt  noch  eine  Gruppe  von 
Tetanien,  welche  hierher,  in  die  Reibe  der  Intoxicationstetanien  gehört 
und  dies  sind  diejenigen  Fälle,  in  welchen  sich  an  eine  Gastroektasie 
die  Tetanie  anschliesst.  Nach  Untersuchungen  von  Bouveret  und 
Devie  ist  es  ein,   dem  Brieger 'sehen  Peptotoxin  analoges  Toxin, 
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welches  sich  in  diesen  FUIen  bildet;  zur  selben  Gruppe  gehören  weiter 
die  Tetanien  nach  Darmerkranknngen ,  bei  diesen  spielt  auch  ein, 
durch  die  Därme  zur  Aufsaugung  kommendes  Toxin  nach  allgemein 
angenommener  Auffassung,  die  Bolle  der  Krankheitsursache.  Alle 
diese  verschiedenartigsten  Vergiftungen  sind  im  Stande,  Tetanie  her- 
vorrufen; wir  wollen  nun  versuchen,  eine  Erklärung  fttr  die  ge- 
meinsame Wirksamkeit  dieser  verschiedenen  Gifte  zu  finden.  Als 
Ausgangspunkt  dienen  die  chemischen  Gifte.  Aeltere  Untersuchungen 
von  Pop  off,  Tschisch  u.  A.  sprechen  für  das  Vorhandensein  von 
Ganglienzellenveränderungen  bei  den  verschiedensten  Vergiftungen. 
Kreyssig  und  Schnitze  jedoch  bestritten  die  Resultate  der  oben 
genannten  Forscher  und  erklärten  die  beschriebenen  Veränderungen 
für  Artefacta.  Um  die  Frage  nochmals  zu  prüfen,  entschlossen  wir 
uns,  Schaff  er  und  ich,  im  Jahre  1890  die  Vergiftungsversuche 
wieder  aufzunehmen,  um  so  mehr,  da  uns  eine  neue  Methode  fttr 
Ganglienzellenfärbung  zur  Verfügung  stand.  Dies  war  die  seitdem 
bekannte  und  allgemein  anerkannte  Methode  des  Dr.  F.  Nissl.  Im 
Jahre  1891  war  ich  schon  in  der  Lage,  die  Veränderungen  der  Gan- 
glienzellen im  Bückenmarke  der  Kaninchen  nach  Vergiftungen  mit 
Phosphor  und  Morphium  zu  veröffentlichen;  bald  kamen  die  Unter- 
suchungen Schaff er's  zur  Veröffentlichung,  welche  für  das  Blei, 
Arsen,  Antimon  nachwiesen,  dass  dieselben  Veränderungen  in  den  Gan- 
glienzellen hervorrufen.  Später  folgten  die  Untersuchungen  von  P  an  d  i 
über  Cocain,  Antipyrin  mit  ähnlichen  positiven  Resultaten.  In  meiner 
damaligen  Publication  „Ueber  die  Veränderungen  der  Ganglienzellen 
bei  Phosphor- und  Morphin  Vergiftung''  hob  ich  hervor,  dass  ich  die 
gefundenen  Veränderungen  nicht  als  specifisch  für  be- 
stimmte Gifte  anerkenne,  da  ich  doch  bei  den  zwei  ver- 
schiedenen Vergiftungen  dieselben  Ganglienzellenver- 
änderungen gefunden  habe;  ich  schloss  aus  diesem  Verhal- 
ten, dass  diese  Gifte  eine  allgemeine  Ernährungsstörung 
hervorrufen,  als  deren  Resultat  die  Erkrankung  der  Gan- 
glienzellen zu  betrachten  ist.  Für  diese  Annahme  betrachtete 
ich  als  Stütze  diejenige  Erfahrung,  dass  bei  diesen  Vergiftungen  in  den 
verschiedensten  Organen  krankhafte  Veränderungen  entstehen.  Schaf- 
fer schloss  sich  dieser  meiner  Auffassung  an  und  dehnte  sie  auf  die  von 
ihm  untersuchten  Vergiftungen  (Blei,  Arsen,  Antimon)  auch  aus.  Bei 
all  diesen  Vergiftungen  finden  wir  die  ausgesprochensten  Veränderungen 
in  den  Vorderbomganglienzellen  des  Rückenmarks,  der  Intensität  der 
Vergiftung  entsprechend  stärker  oder  weniger  stark  ausgesprochen.  Auf 
die  Thatsacbe,  dass  eine  partiell  erkrankte  Ganglienzelle  noch  fonc- 
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tioDsfähig  sein  könne,  haben  Friedmann  und  Seh  äff  er  die  Auf- 
merksamkeit gelenkt.  Auch  müssen  wir  zugeben,  dass  kranke  6an- 
glieuzellen  noch  restitutionsfähig  seien.  Im  nächsten  Kapitel  werde 
ich  die  Gründe  darlegen,  welche  dafür  sprechen,  dass  die  Tetanie 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach,  eine  centrale  Erkrankung  ist.  Hier 
mass  ich  es  nur  noch  einmal  betonen,  dass  für  all  die  chemischen 
Gifte,  welche  die  Tetanie  hervorrufen  können,  dargethan  ist,  dass 
dieselben  das  Centraluervensystem  angreifen,  dass  sie  Gauglienzellen- 
yeränderungen  hervorrufen  und  hiermit  ist  die  Grundlage  zur  even- 
tuellen Entwicklung  einer  Tetanie  gegeben. 

Wenn  wir  nun  die  Fälle  von  Tetanien  betrachten,  welche  im 
Verlaufe  infectiöser  Erkrankungen  auftreten,  so  liegt  die  Vermuthung 
nahe,  die  bei  denselben  sich  entwickelnden  Toxine,  Ptomai'ne,  als  den 
chemischen  Giften  analoge  zu  betrachten,  denselben  auch  die  Fähigkeit 
zuzuschreiben,  gegebenen  Falles,  durch  eine  allgemeine  Ernährungs- 
störung auch  das  Centralnervensystem  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen 
und  hierdurch  zur  Entwicklung  der  Tetanie  die  Grundlage  abzugeben. 
Diese  unsere  Hypothese  findet  ferner  ihre  Stütze  in  der  Beobachtung, 
laut  welcher  im  Verlaufe  oder  im  Gefolge  infectiöser  Erkrankungen 
(z.B.  Typhus,  Influenza  u.  s.  w.)  Erkrankungen  des  Centralnerven- 
systems  (Paraplegien ,  Incontinenta  urinae  et  alvi,  Myelitis  u,  s.  w.) 
auftreten  können ;  wir  sehen,  dass  auch  bei  der  Diphtherie  nicht  nur 
Erkrankungen  der  peripheren  Nerven,  sondern  auch  des  Rückenmarks 
(Preisz)  in  Beobachtung  kommen.  Die  Veränderungen  des  Central- 
nervensystems  nach  infecticisen  Erkrankungen  sind  noch  so  wenig 
studirt,  dass  wir  uns  vorläufig  mit  diesen  positiven  Ergebnissen  zu- 
frieden geben  müssen.  Wenn  wir  weiter  bedenken,  dass  die  infee- 
tiösen  Erkrankungen  in  den  verschiedensten  Geweben  des  Körpers 
Veränderungen  bedingen,  so  z,  B.  die  Veränderungen  der  Muskelsub- 
stanz u.  s.  w.,  welche  nicht  direct  specifischer  Natur  sind,  sondern  der 
Ausfluss  einer  Gesammternährungsstörung  sind,  so  wird  es  uns  nicht 
überraschen,  auch  in  den  nutritiven  Vorgängen  gegenüber  sehr  sensiblen 
Centralnervensystem  Veränderungen  zu  finden.  Diese  Veränderungen 
müssen  nicht  destructiver  Art  sein,  es  ist  die  Möglichkeit  wohl  zu  beach- 
ten, dass  dem  geänderten  Chemismus  entsprechend  nur  eine  Funetions- 
änderung  sich  merklich  macht,  welche  sich  dann,  mit  der  Wiederkehr 
normaler  Verhältnisse,  ausgleicht.  Unter  denselben  Gesichtspunkt  fallen 
die  Fälle  von  Tetanien  nach  Striimaexstirpation,  sowie  nach  Gastrekta- 
öien  und  Darmerkrankungen.  Das  hypothetische  Toxin  bei  iStrumaexstir- 
pation,  sowie  die  Toxine  bei  Gastreiitasien,  Darmerkrankungen  spielen 
meines  Erachtens  dieselbe  Rolle  bei  der  Hervorrufung  der  Tetanie,  wie 
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die  angeftihrten  Gifte.  Dass  irgend  ein  Gift  bei  diesen  Fällen  von  Tetanie 
im  Spiele  ist,  beweist  auch  der  Verlaaf  solcher  Tetanien.  Sowohl  die 
nach  Strnmaexstirpation  als  infolge  von  Gastrektasien  auftretenden  Te- 
tanien sind  langwierig  and  enden  meistentheils  tödtlich ;  die  Ursache  da- 
von liegt  eben  in  dem  Umstände,  dass  die,  die  Tetanie  hervorrufenden  To- 
xine fortwährend  producirt  werden  und  dass  es  daher  nicht  nur  zur  Func- 
tionsänderung,  sondern  zum  Functionsausfall,  i.  e.  Tod  kommen  muss. 
Demgegenüber  sind  diejenigen  Tetaniefälle,  welche  infolge  von  Ver- 
giftungen oder  im  Verlaufe  infectiöser  Erkrankungen  auftreten,  von  kur- 
zer Dauer,  der  zu  Grunde  liegenden  Erkrankung  entsprechend.  Natür- 
lich sind  auch  Fälle  von  Tetanien  nach  Vergiftungen  und  infectiösen  Er- 
krankungen zu  finden,  welche  todtlich  verlaufen,  da  doch  vod  der 
Intensität  der  Vergiftung  resp.  Infection  es  abhängt,  ob  es  nur  beim 
Functionsausfall  sich  bewendet  oder  ob  derartige  Veränderungen  her- 
vorgerufen werden,  welche  Functionsausfall  bedingen.  Die  Resultate 
neuerlicher  Beobachtungen,  resp.  Heilungsversuche,  welche  in  der  Dar- 
reichung von  Thyreoideatabletten,  resp.  in  der  Implantation  von  Thy- 
reoideadrttsen  bestanden,  wie  sie  Gottstein  ausgeführt  hat,  sprechen 
auch  für  die  Toxintheorie. 

Aus  dem  bisher  Angeführten  folgt,  dass  eine  grosse  Anzahl  von 
Tetanien  ätiologisch  in  eine  Gruppe  gehört,  welche  dadurch  charak- 
terisirt  ist,  dass  bei  derselben  Vergiftungen  des  Organismus  die  Haupt- 
rolle spielen;  die  vergiftende  Substanz  umfasst  nun  chemische  Gifte 
(Alkohol,  Chloroform,  ßlei,  Phosphor,  Ergotin  u.  s.  w.),  Toxine  (bei 
Strumaexstirpation,  Gastrektasien,  Darmerkrankungen),  endlich  Toxine, 
Ptomailne  vonBacterien  (bei  den  verschiedensten  infectiösen  Erkran- 
kungen). Für  die  in  der  Aetiologie  der  Tetanie  vorkommenden  che- 
mischen Gifte  (Ergotin,  Phosphor,  Plumbum  u.  s.  w.)  ist  es  erwiesen, 
dass  dieselben  im  Centralnervensystem  Veränderungen  bewirken  kön- 
nen; es  liegt  nahe,  auf  solcher  Grundlage  sich  entwickelnde  Tetanien 
pathologisch  derart  zu  erklären,  dass  wir  diesen  Veränderungen  im 
Centralnervensystem  Rechnung  tragen.  Dasselbe  gilt  von  den  übrigen 
zu  dieser  Gruppe  vereinigten  Tetanien.  All  diese  Vergiftungen  verur- 
sachen, unserer  Auffassung  gemäss,  eine  Ernährungsstörung  des  Orga- 
nismus, an  welcher  Ernährungsstörung  auch  das  Centralnervensystem 
mitbetheiligt  und  hierdurch  für  Tetanie  die  Grundlage  geschafifen  ist. 
Verfolgen  wir  nun  eine  andere  Gruppe  von  Tetanien.  Bei  der  Rhachitis, 
also  einer  Gesammternährnngsstörung  par  excellence,  findet  man  sehr 
oft  die  Tetanie.  So  sah  Szegö  bei  205  rhachitischen  Kindern  104 mal 
Tetaniesymptome.  Szegö  berichtet  hierüber  Folgendes:  „Die  für 
die  Tetanie  Erwachsener  charakteristischen  Symptome  sind  bei  Kin- 
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dem  auch  vorzufinden.  Aber  es  erhellt  eben  aus  früheren  Unter- 
suchungen, dass  diese  für  die  Tetanie  so  charakteristischen  Symptome 
nicht  mehr  als  charakteristisch  betrachtet  werden  kOnnen  bei  der 
Tetanie  der  Kinder,  da  bei  Rhachitischen  das  Facialisphänomen  und 
das  Trousseauphänomen  sehr  oft  aufzufinden  ist.'' 

Dieser  Zustand  entspricht  demjenigen,  den  v.  Frankl-Hochwarth 
als  tetanoiden  bezeichnet  hat.  Nach  unserer  Meinung  sprechen 
diese  tetanoiden  Zustände  dafür,  dass  im  Nervensystem  eine  Prädis- 
position für  Tetaniesymptome  existirt;  dieser  Zustand  des  Nerven- 
systems ist  der  Rhachitis  zuzuschreiben,  um  so  mehr,  als  wir  bei 
Kindern  überhaupt  einen  sehr  labilen  Erregungszustand  des  Nerven- 
systems antreffen,  welcher  doch  von  den  Ernährungsstörungen,  welche 
die  Rhachitis  zweifellos  bedingt,  sehr  verändert  werden  kann  und 
die  Tetaniesymptome  ermöglicht. 

Es  erübrigt  noch,  über  zwei  Zustände  zu  berichten,  bei  welchen 
auch  Ernährungsstörungen  sehr  oft  vorhanden  sind  und  in  welchen 
die  Tetanie  auch  anzutreflfen  ist,  das  ist  die  Gravidität  und  das  Säu- 
gen. Die  bei  diesen  Zuständen  tagtäglich  wahrnehmbaren  Gemüths- 
veränderungen,  welche  in  schwereren  Fällen  in  Cerebralerkrankungen 
sich  kundgeben,  dienen  als  Wegweiser  dafür,  wie  empfindlich  in  die- 
sen Zuständen  das  Centralnervensystem  ist,  und  ich  glaube,  wir  gehen 
nicht  fehl,  wenn  wir  in  den  Ernährungsstörungen  die  Ursache  bei 
diesen  auftretenden  Tetanien  im  oben  ausgeführtem  Sinne  suchen. 

Dem  gegenüber  steht  jene  Gruppe  von  Tetanien,  in  denen  kein 
Gift  aufzufinden  ist,  welche  aber  durch  ihr  epidemisches  Auftreten 
charakterisirt  sind.  Auffallend  ist  bei  diesen  Epidemien  das  von 
V.  Frankl-Hochwarth  betonte  Mehrhetheiligtsein  von  Leuten  eines 
gewissen  Gewerbes,  namentlich  der  Schuster  und  der  Schneider.  Dies 
spricht  auch  entschieden  gegen  eine  speeifische  Infection.  Es  ist  mög- 
lich, dass  Oppenheim  Recht  hat,  indem  er  die  Vermuthung  aus- 
spricht, dass  im  Leder  irgend  welche  toxische  Substanzen  enthalten 
sind,  die  als  Krankheitsursache  zu  betrachten  seien.  Warum  werden 
aber  die  Schneider  bevorzugt?  Wenn  diese  Fülle  von  Tetanie  in- 
fectiöser  Natur  sind,  warum  beschränkt  sich  der  pathogene  Mikroorga- 
nismus auf  17  Proc.  Schneider?  Es  ist  möglich,  dass  eine  Aufklärung 
über  diesen  Punkt  uns  erst  eine  in  Zukunft  erfolgende  gründliche 
Anamnese  betreffs  irgend  eines  einwirkenden  Giftes  geben  wird. 

Als  Ursache  der  Tetanie  betrachten  wir  also  in  vielen 
Fällen  eine  allgemeine  Ernährungsstörung,  welche  theils 
durch  verschiedene  Gifte  (chemische  Gifte,  Toxin  nach  Struma- 
exstirpation, Peptotoxin,  Üarnitoxinj  hervorgerufen  wird,  theils 
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mit  körperlichen  Zaständen,  wie  Gravidität,  Saugen 
einhergehty  oder  aber  durch  eine  den  ganzen  Organis- 
mus betreffende  Krankheit,  Rhachitis,  bedingt  ist. 

Dem  gegenüber  stehen  jene  Tetanien,  welche  in  ihrer  Gesammt- 
heit  den  Eindruck  einer  Infection  machen;  dass  es  einen  speciellen 
Krankheitserreger  geben  soll,  haben  die  bisherigen  Untersuchungen 
nicht  gerechtfertigt.  Es  ist  denkbar,  dass  auch  ftir  diese  Gruppe  die 
Rolle  irgend  eines  Agens  nachzuweisen  sein  wird,  welches  eine  all- 
gemeine Ernährungsstörung  bedingend  die  Tetanie  hervorruft  —  dann 
möchte  selbstredend  auch  diese  Gruppe  mit  der  ersten  vereinigt  werden. 

In  dem  folgenden  Kapitel  versuche  ich  den  Nachweis  zu  führen, 
dass  die  Tetanie  eine  centrale  Erkrankung  ist.  Daselbst  werde  ich 
auch  bestrebt  sein,  eine  Erklärung  darüber  abzugeben,  wie  ich  die 
Rolle  der  hier  angeführten  Ernährungsstörung  bei  der  Hervorrufung 
der  Tetanie  mir  vorstelle. 

n.  Pathologie  der  Tetanie, 
lieber  den  Sitz  der  Erkrankung  stehen  zwei  entgegengesetzte  Mei- 
nungen einander  gegenüber.  Ein  Theil  der  Forscher  sucht  denselben 
im  peripherischen  Nervensystem,  während  ein  anderer  Theil  das  Cen- 
tralnervensystem  als  Ausgangspunkt  der  Symptome  bezeichnet.  Die 
musculäre  Theorie  ist  wohl  von  sämmtlichen  Autoren  verlassen.  —  Im 
Vorhergehenden  haben  wir  schon  betont,  dass  auch  wir  den  Sitz  der 
Erkrankung  im  Gentralnervensystem  zu  finden  glauben.  Bevor  ich 
nun  die  Gründe  hierfür  anführe,  erlaube  ich  mir  einige  biologisch- 
physiologische Thatsachen  zu  vermerken.  Nach  Ansicht  älterer  Au- 
toren verdankt  das  Nervensystem  zwei  von  einander  unabhängigen 
Gebilden  seine  Function:  den  Zellen  und  den  Fasern.  Die  mit  der 
Golgi 'sehen  Methode  gewonneuen  Resultate  erweisen  unzweideutig, 
dass  eine  jede  Nervenfaser  ihren  Ursprung  einer  Zelle  verdankt, 
demnach  sind  dieselben  als  eine  Eiuheit  aufzufassen;  trotz  alledem 
besteht  sowohl  chemisch  wie  morphologisch  eine  Differenz  zwischen 
diesen  zwei  Gebilden.  Es  ist  zwar  richtig,  dass  bei  den  niederen 
Thieren  dieser  Unterschied  nicht  aufzufinden  ist,  derselbe  wird  aber 
mit  der  steten  Differenzirung  bei  Höherstehenden  immer  deutlicher 
und  ist  bei  den  Vertebraten  am  ausgesprochensten.  —  Die  Ganglien- 
zelle unterscheidet  sich  von  der  Nervenfaser  chemisch,  indem  die 
ProteYnsubstanz  viel  mehr  Wasser  enthält,  als  dieselbe  Substanz  der 
Fasern;  lerner  besteht  ein  grosser  Unterschied  in  der  Blutversorgung, 
die  Ganglienzellen  communiciren  fast  direct  mit  den  Blutgefässen ;  an 
ersteren  ist  keine  Grenzmembran  sichtbar;  während  die  Fasern  durch 
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die  Myelinscheide  geschützt  sind;  ferner  ist  die  graae  Substanz  des 
Centralnervensystems  viel  blutreicher  als  die  weisse.  Auch  morpho- 
logisch besteht  ein  Unterschied. 

Die  mittelst  der  NissTschen  Methode  gewonnenen  Bilder  zeigen, 
dass  die  färbbare  Substanz,  welche  den  Zelienleib  ausfüllt,  nicht  in 
den  Axencylinder  verfolgbar  ist,  aus  welchem  die  periphere  Nerven- 
faser entsteht  (S  c  h  a  f  f  e  r ,  B  e  n  d  a).  Alle  diese  Differenzen  weisen  dar- 
auf hin,  dass  auch  functionell  ein  Unterschied  vorhanden  ist.  Es  ist 
eine  allgemein  anerkannte  Auffassung,  dass  die  Zelle  als  Reizauf- 
nehmerin  und  als  Reizauslösende  zu  betrachten  ist,  während  die  Faser 
die  Leitung  des  Reizes  besorgt.  Die  physiologische  Erfahrung,  dass, 
je  weiter  vom  Muskel  der  Nerv  gereizt  wird,  desto  grösser  der  Er- 
folg der  Muskelzusammenziehung  ist,  spricht  dafür,  dass  die  Fasern 
nicht  nur  Leiter  von  Reizen  sind,  sondern  auch  zur  Verstärkung  der- 
selben beitragen  können.  Trotzdem  besteht  die  Hauptaufgabe  der 
Faser  in  der  Fortleitung  des  Reizes,  dies  erhellt  aus  den  folgenden 
Erörterungen  und  Thatsachen,  welche  ich  nach  Spencer  mittheile. 
Jeden  Nervenreiz  müssen  wir  als  eine  Bewegung  auffassen.  Dieser 
Nervenreiz  resp.  diese  Bewegung  wird  durch  moleculare  Bewegung 
weiterbefördert.  Wir  wissen,  dass  die  moleculare  Bewegung  eines  zu- 
sammengesetzten Körpers  in  zweierlei  Weise  vor  sich  gehen  kann: 
1.  einige  oder  sämmtlicbe  Bestandtheile  zersetzen  sich  und  vertheilen 
sich  in  der  Umgebung  allein  oder  in  Form  neuer  Verbindungen;  2.  die 
Grundbestandtheile  verändern  ihre  Lage  gegenseitig  so,  dass  die  wahr- 
nehmbaren Eigenschaften  der  Materie  sich  ändern,  jedoch  ohne  eine 
Aenderung  ihrer  physikalischen  Beschaffenheit.  Die  erste  Art  be- 
zeichnen wir  als  Zersetzung,  die  zweite  als  isomerische  Umwandlung. 
Die  Zersetzung  erfolgt  mit  Freiwerden  von  Bewegung,  während  bei 
der  isomerischen  Umwandlung  das  Freiwerden  oder  das  Aufnehmen 
von  Bewegung  sehr  unerheblich  ist  Die  Zersetzung  durchmachenden 
Bestandtheile  der  Materie  nehmen  ihre  frühere  Anordnung  nur  sehr 
schwer  oder  gar  nicht  mehr  auf;  bei  der  isomerischen  Umwandlung 
erfolgt  die  Wiederaufnahme  der  früheren  Anordnung  schon  auf  kleine 
Veranlassungen.  Diese  zwei  entgegengesetzten  Arten  der  Molecular- 
bewegung  sind  auch  wahrscheinlich  bei  den  beiden  Componenten 
des  Nervensystems  vorhanden;  während  die  Zellen  die  Zersetzung 
durchmachen,  geht  in  den  Nervenfasern  die  isomerische  Umwandlung 
vor  sich;  dementsprechend  erfolgen  in  den  Zellen  zersetzende  Mole- 
cularbewegungen  und  hiermit  Freimachen  von  Bewegung,  während 
die  Substanz  der  Nervenfasern  nur  solche  Veränderungen  erleidet, 
welche  weder  mit  Zersetzung,   noch  mit  Freiwerden   von  Bewegung 
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einhergeht  Diese  beiHerbertSpencer  auffindbare  Hypothese  er- 
scheint darch  all  die  Differenzen  morphologischer  und  chemischer  Art, 
welche  wir  im  Vorhergehenden  zwischen  Nervenzelle  and  Nervenfaser 
besprochen  haben,  gestützt  zu  sein.  Die  graue  Substanz  erhält  mehr 
Wasser  als  die  weisse,  letztere  enthält  12  Theile  Wasser  und  100  Tbeile 
feste  Substanz;  bei  der  letzteren  ist  das  Verhältniss  wie  35 :  100.  — 
Wasserreichthum  ist  aber  eine  Erfordemiss  fttr  Molecularbewegnngen 
und  kommt  in  denjenigen  Substanzen  vor,  in  welchen  die  Verände- 
rungen lebhaft  sich  vollziehen  (Spencer).  Daraus  folgt,  dass  die 
graue  Substanz,  id  est  die  Nervenzelle,  lebhaftere  Veränderungen  auf- 
weist, als  die  weisse. 

Aus  alledem  geht  hervor,  dass  die  Rolle  der  Nervenfasern  haupt- 
sächlich in  der  Fortleitung  der  Bewegungen  besteht  und  nur  zum  ge- 
ringeren Theil  in  deren  Verstärkung,  während  die  von  ihnen  den 
Ganglienzellen  zugeleiteten  Bewegungen  (Erregungen)  daselbst  schon 
grosse  Molecularveränderungen  hervorrufen,  dessen  Ausdruck  der  her- 
vorgerufene Effect,  z.  B.  die  Muskelzusammenziehung,  ist.  —  In  der 
uns  jetzt  interessirenden  Frage,  welcher  Theil  des  Nervensystems  bei 
der  Tetanie  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist,  spielt  das  hier  Vorgetra- 
gene eine  wichtige  Rolle.  Die  schon  auf  geringfügigen  Reiz  erfolgen- 
den ausgiebigen  Muskelbewegungen,  welche  wir  in  dieser  Krankheit 
zu  beobachten  Gelegenheit  haben,  sprechen  dafür,  dass  wir  den  Sitz 
der  Erkrankung  in  den  Zellen  suchen,  von  denen  wir  wissen,  dass  sie 
die  Eigenschaft  von  Freimachen  der  Bewegungen  in  grossem  Maasse 
besitzen.  Weiter  verdienen  folgende  allgemeine  Betrachtungen  Be- 
achtung. Sämmtliche  Muskeln  des  Körpers  sind  fortwährend  in  ge- 
wissem Gleichgewichtszustand;  wir  besitzen  keinen  Muskel,  welcher 
auch  nur  für  einen  Moment  nicht  in  gewissem  Spannungszustand  wäre 
—  das  ist,  was  wir  gemeinhin  als  Tonus  der  Musculatnr  bezeich- 
nen. Nach  allgemein  angenommener  Ansicht  wird  dieser  Tonus  von 
den  Vorderhornganglienzellen  aufrecht  erhalten.  Dies  beweist  jener 
Umstand,  dass  bei  allen  Erkrankungen  des  Rückenmarkes,  bei  welchen 
die  Vorderhornganglienzellen  zu  Grunde  gehen,  dieser  Tonus  aufhört, 
die  Muskeln  werden  schlaff.  Andererseits  nehmen  wir  doch  an,  dass 
das  Gehirn  mittelst  der  Pyramidenbahn  auf  diese  Vorderhornzellen 
Einfluss  ausübt;  indem  bei  Erkrankung  resp.  Degeneration  der  Pyra- 
midenbahn es  zur  „Hyperfunction''  dieser  Zellen  kommt,  der  Tonus 
nimmt  zu.  Wenn  wir  bei  der  Tetanie  das  Hauptsymptom  betrachten, 
so  sehen  wir,  dass  dasselbe  in  intermittirenden  tonischen  Contracturen 
besteht,  in  denselben  erblicken  wir  nur  eine  Erhöhung  der  normalen 
Tonusverhältnisse.    Dass  der  Grund  nicht  in  den  Muskeln  liegt,  ist 
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wohl  ausser  Zweifel,  dass  er  aber  anch  nicht  im  peripherischen  Ner- 
yensystem  zu  suchen  ist,  dies  beweisen  wohl  die  angeführten  That- 
sachen.  Ferneren  indirecten  Beweis  dafür,  dass  die  Zellen  es  sind, 
welche  bei  Tetanie  die  Symptome  bedingen,  sehen  wir  in  dem  Um- 
stand, dass  bei  den  Vergiftungen,  in  deren  Folge  die  Tetanie  auftritt, 
gerade  diese  motorischen  Ganglienzellen  des  Rückenmarkes  angegriffen 
sind.  Es  muss  zwar  bemerkt  werden,  dass  alle  die  Gifte  auch  das 
periphere  Nervensystem  angreifen,  und  somit  können  wir  dessen  Mit- 
wirkung bei  Hervorrufung  der  Tetaniesymptome  nicht  mit  aller  er- 
forderlichen Sicherheit  ausschliessen,  jedoch  wenn  wir  das  oben  Aus- 
einandergesetzte beachten,  so  ist  es  folgerichtig,  die  auch  unter 
normalen  Verhältnissen  in  grossem  Maasse  Bewegung  freimachende 
Ganglienzellen  eher  für  den  Sitz  des  Hypertonus  verantwortlich  zu 
machen,  als  die  nur  den  Bewegungsimpuls  fortleitenden  Nervenfasern. 
—  In  dem  Kapitel  der  Aetiologie  erwähnte  ich,  dass  die  Wirkung 
der  Intoxicationen  in  der  Weise  aufzufassen  sei ,  dass  dieselben  eine 
allgemeine  Ernährungsstörung  hervorrufend,  auch  das  Nervensystem 
angreifen  und  dessen  Function  verändern.  Vielleicht  nähern  wir  uns 
etwas  der  Wirklichkeit,  wenn  wir  das  Folgende  beachten.  Wir  kön- 
nen sagen,  dass  es  kein  Organ  giebt,  welches  bei  Intoxicationen  nicht 
angegriffen  und  in  seiner  Function  nicht  veränderlich  wäre;  um  nur 
ein  Beispiel  anzuführen,  sehen  wir  doch  bei  der  Bleivergiftung  die 
Störungen  verschiedenster  Organe  (Darmkolik,  Nephritis,  Encephalo- 
patbie,  Radialislähmung  u.  s.  w.).  —  Dieser  Umstand  fordert  nun  auf, 
einen  solchen  Weg  für  die  intoxicirende  Substanz  zu  suchen,  welcher 
in  jedem  Organ  auffindbar  ist,  und  dieses  kann  nur  die  Lymph-,  resp. 
Blutbahn  sein.  Wenn  wir  nun  annehmen,  dass  das  Gift  in  die  Blut- 
bahn kommt,  so  kann  es  z.  B.  seine  deletäre  Wirkung  in  der  Ver- 
änderung der  Blutbeschaffenheit  äussern.  Nehmen  wir  z.  B.  an,  dass 
es  das  Oxyhämogiobin  angreift  und  zersetzt,  hierdurch  die  Qualität 
des  Blutes  ändernd,  leistet  es  die  Möglichkeit  zu  der  Erkran- 
kung der  weniger  widerstandsfähigen  Organe.  Zur  normalen  Thätig- 
keit  der  Ganglienzellen  ist  die  normale  Blutbeschaffenheit  erforderlich, 
dies  erhellt  auch  aus  dem  Blutreichtbum  dieser  Gebilde.  Wenn  nun 
diese  Blutbeschaffenheit  durch  das  Gift  in  obiger  oder  in  irgend  einer 
anderen  denkbaren  Weise  verändert  ist,  so  muss  auch  der  Chemismus 
der  Ganglienzelle  hierunter  leiden,  dessen  Ausdruck  die  veränderte 
Function  sein  wird.  Das  durch  die  Vergiftung  angegriffene  Organ 
braucht  nicht  functionsunfähig  zu  werden,  dies  wird  nur  dann  der  Fall 
sein,  wenn  die  Vergiftung  sehr  intensiv  ist,  wenn  ihre  deletäre  Wirkung 
sich  auf  einmal  kundgiebt.     Langsam  einwirkende  Gifte  werden  nur 
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eine  FanctioDBänderang  hervorrufen;  wenn  aber  die  Vergiftong  lange 
Zeit  hindurch  ununterbrochen  fortbesteht,  so  tritt  an  Stelle  der  Func- 
tionsänderung  der  totale  Functionsansfall,  id  est  der  Tod.  —  Schöne 
Beispiele  liefern  hierftlr  diejenigen  TetaniefäUe,  welche  nach  Strnma- 
exstirpation  (oder  z.  B.  nach  Gastrektasien)  auftreten;  hier  handelt 
es  sich  nach  unserer  Meinung  auch  um  eine  Vergiftung,  welche  aber 
andauernd  ist,  weshalb  sich  zum  im  Anfang  vorhandenen  Functions- 
ausfall  der  Zellen  deren  Functionslosigkeit  resp.  Tod  anschliesst. 

Dementsprechend  müssen  wir  in  solchen  Fällen  Veränderungen 
im  Gentralnervensystem  resp.  in  den  Zellen  finden.  Wir  verfügen 
auch  über  Sectionen,  welche  in  dieser  Richtung  positive  Besultate 
ergaben,  dies  sind  die  Fälle  von  Weiss.  Leider  waren  mir  die 
Untersuchungen  Weiss'  im  Original  nicht  zugänglich,  deshalb  muss 
ich  mich  darauf  beschränken,  was  bei  v.  Frankl-Hochwarth 
und  Hoff  mann  berichtet  ist.  Weiss  beschreibt  die  verschiedensten 
Veränderungen  namentlich  der  Vorderhornganglienzellen  des  Bücken- 
markes. Seine  Angaben  sind  von  Vielen  in  Zweifel  gezogen.  Es  ist 
wahr,  dass  die  mit  den  älteren  Methoden  gewonnenen  Besultate 
zweifelhafter  Natur  sein  können,  jedoch  giebt  mir  der  Umstand  An- 
lass  zum  Bedenken,  dass  auch  die  positiven,  mit  älteren  Methoden 
gewonnenen  Besultate  bei  Vergiftungen,  von  Autoren  (Kreyssig, 
Schnitze)  angezweifelt  worden  sind,  während  die  neueren  Unter- 
suchungen die  Bichtigkeit  der  älteren  Befunde  in  Vielem  wieder  be* 
stätigen  konnten.  Demnach  halten  wir  die  Besultate  Weiss,  wenn 
auch  nicht  für  vollgültig,  jedoch  immer  gewichtig  genug,  um  in  Be- 
tracht gezogen  zu  werden.  Die  Frage  könnte  selbstredend  in  posi- 
tiver Weise,  nur  durch  Untersuchungen  gelöst  werden,  welche  mittelst 
den  neuen  Methoden  gemacht  worden  sind.  —  Die  Hypothese  Weiss' 
dass  der  Sympathicus  für  die  Symptome  verantwortlich  gemacht  wer- 
den muss,  ist  schon  von  anderer  Seite  gründlich  widerlegt,  so  dass 
ich  hiervon  ^bsehe. 

Dies  sind  die  physiologisch-pathologisch  und  pathologisch-anato- 
mischen Gründe,  welche  dafür  sprechen,  dass  die  Tetanie  centralen 
Ursprunges  sei,  ich  könnte  dieselben  noch  mit  jenem  negativen  Be- 
weis erhärten,  dass  in  den  peripheren  Nerven  noch  von  keinem  Autor 
Veränderungen  angetroffen  worden  sind. 

Gehen  wir  nun  über  zu  den  klinischen  Symptomen  der  Tetanie; 
sehen  wir,  ob  dieselben  den  centralen  oder  peripheren  Charakter  des 
Leidens  an  sich  tragen.  Vor  Allem  sind  Symptome  vorhanden,  welche 
nur  mittelst  der  Annahme  einer  Centralerkrankung  erklärt  werden 
können,  wie  dies  übrigens  schon  v.  Frankl-Hochwarth  hervorhebt 
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Diese  sind:  die  Bilateralität  der  Symptome;  ferner  der  von  v.  Frankl- 
Hochwarth  beobachtete  Umstand,  dass  Druck  auf  einen  Nerven- 
stamm  die  Contractur  auch  der  Extremität  der  entgegengesetzten  Seite 
zur  Folge  hat,  dieses  Verhalten  können  wir  nur  mittelst  der  centralen 
Erregungsübertragung  erklären.  Nur  centralen  Ursprungs  kann  ferner 
der  manchmal  vorhandene  Fussclonus  sein.  Der  Sitz  der  Erkrankung 
kann  nicht  nur  das  Rückenmark,  sondern  auch  die  Oblongata  und  das 
Gehirn  sein.  Für  die  Betheiligung  der  Oblongata  sprechen  die  vasomo- 
torischen Erscheinungen  (v.  Frankl-Hochwarth).  Der  Antheil  des 
Grosshirns  prägt  sich  in  denjenigen  Fällen  aus,  in  welchen  Bewusst- 
seinsstörungen,  hallucinatoriscbe  Verwirrtheit  u.  s.  w.  vorhanden  sind. 

Ferner  weist  auf  einen  centralen  Ursprung  jener  Umstand  hin, 
dass  sich  Epilepsie  an  die  Tetanie  anschliessen  kann,  letztere  ist  wohl 
entschieden  centralen  Ursprungs.  Die  Trousseau-,  Erb-,  Hoff- 
mann'schen  Phänomene  erhalten  alle  genügende  Erklärung  durch  die 
Voraussetzung  einer  centralen  Uebererregbarkeit.  Schwerer  sind  die 
sensiblen  Erscheinungen  zu  deuten  —  die  Parästhesien ,  welche  die 
Tetaniesymptome  oft  einleiten  und  auch  als  alleinige  Symptome,  als 
Aequivalente  der  Krampf  an  fälle  beobachtet  werden  können.  Ver- 
ständlich sind  aber  dieselben  auch  bei  centralem  Sitz  des  Leidens, 
denn  es  lassen  sich  Belege  dafür  anführen,  dieselben  als  centrale  Er- 
regungen mit  peripherer  Projection  aufzufassen.  Die  während  der 
Krampfanfälle  vorhandenen  Schmerzen  rechne  ich  nicht  hierher,  die- 
selben verdanken  ihren  Ursprung  den  durch  die  Muskelzusammen- 
ziehung erregten  peripheren  Nervenendigungen ;  ich  spreche  hier  nur 
von  den  Parästhesien,  welche  die  Anfälle  einleiten  oder  sie  über- 
dauern. Das  solche  Parästhesien  centralen  Ursprunges  sein  können, 
beweist  der  Umstand,  dass  wir  dieselben  bei  der  mit  der  Tetanie  oft 
sich  vergesellschaftenden  Epilepsie  antreffen  und  als  Aura  kennen, 
an  deren  centralem  Ursprung  wohl  kein  Zweifel  besteht.  Aber  wir 
sehen  bei  einem  anderen  centralen  Leiden  auch  diese  Parästhesien, 
d.  i.  bei  der  Syringomyelie,  welch  letztere  Erkrankung  uns  den  fer- 
neren Beweis  liefert,  dass  tropbiscbe  Störungen,  wie  solche  bei  der 
Tetanie  auch  zur  Beobachtung  kommen  (Haarausfall,  Nägelwechsel), 
centralen  Ursprunges  sein  können. 

Ich  will  noch  ein  paar  Worte  über  das  Facialisphänomen  sagen. 
V.  Frankl-Hochwarth  wies  dasselbe  bei  jungen  nicht  nervenkranken 
Individuen  in  3 — 4  Proc.  der  Fälle  nach;  dies  beweist,  das  bei  sonst 
normalem  Verhalten  des  Nervensystems  eine  Uebererregbarkeit  des 
centralen  Nervensystems  bestehen  kann,  welche  dieses  Symptom  be- 
dingt. 


256  XIIL  Särbö 

Dass  eine  Prädisposition  für  Tetanie  bei  exquisit  centralen  Lei- 
den Yorkommty  dies  beweisen  die  Beobachtungen  au  Hysterischen  und 
Neurasthenischen.  Wir  sehen  bei  beiden  Erkrankungen  das  Auftreten 
des  Chvostek'schen  Phänomens.  Die  hysterischen  Contracturen  können 
den  tetanischen  vollkommen  analog  sein;  es  ist  bekannt,  dass  ge- 
steigerte elektrische  und  mechanische  Erregbarkeit  bei  der  Hysterie 
vorkommt;  die  Hyperästhesie  der  Sinne  (Hoffmann'sches  Symptom) 
ist  bei  beiden  Leiden  sehr  oft  anzutreffen. 

Symptomengleichheit  besteht  zwischen  dem  Tic  convulsif  und 
dem  Facialisphänomen,  mit  dem  Unterschiede,  dass  ersterer  spontan, 
letzteres  auf  peripheren  Reiz  erfolgt.  Für  die  centrale  Natur  des  Tic 
sprechen  die  psychischen  Störungen,  die  gleichzeitig  vorhanden  sind. 
—  Laufenauer  und  Högyes  zeigten  an  hypnotisirten  Hysterischen^ 
dass  der  Druck  gewisser  Nervenpunkte  in  den  entsprechenden  Mus- 
keln eine  Contractur  auslöst  —  dies  ist  ein  mit  der  mechanischen 
Muskelnerven- Uebererregbarkeit  der  Tetanie  analoges  Symptom.  Dies 
spricht  wohl  auch  für  ein  centrales  Entstehen  der  Tetaniesymptome. 

(Nebenbei  will  ich  bemerken,  dass  trotz  der  Symptomengleich- 
heit der  mechanischen  Muskel-  und  Nervenerregbarkeit  mit  denen  an 
hypnotisirten  Hysterischen  hervorzurufenden,  ich  den  Mechanismus 
der  beiden  für  verschieden  halte;  während  ich  bei  der  Hysterie  die 
Uebererregbarkeit  der  motorischen  Ganglienzellen  durch  Ausfall  der 
Hemmung  des  Gehimeinflusses  mir  erkläre,  ist  diese  Uebererregbar- 
keit bei  der  Tetanie  durch  die  veränderten  Ernährungsverhältnisse 
bedingt.) 

Die  von  mir  gemachte  Beobachtung  des  faradischen  Tetanus  ist, 
wie  wir  es  seit  Erb 's  Untersuchungen  wissen,  ein  Hauptsymptom  der 
Thomsen'schen  Krankheit,  welche  als  hereditäre  resp.  familiäre  Er- 
krankung wohl  mit  einem  anormalen  Zustande  des  Gentralnerven- 
systems  zusammenhängt.  Diese  Coincidenz  der  Symptome,  bei  einem 
exquisit  centralen  Leiden,  wie  die  Thomsen'sche  Krankheit  und  der 
Tetanie,  spricht  auch  ftlr  die  centrale  Natur  der  letzteren. 

Bisher  sprachen  wir  immer  von  einem  centralen  Sitz  des  LeidenS| 
ohne  näher  im  Gentralnervensystem  zu  localisiren.  Die  auf  S.  251 
angeführten  Thatsachen  sprechen  dafür,  dass  wir  in  den  motorischen 
Ganglienzellen  den  Sitz  fttr  die  motorischen  Symptome  verlegen,  hier- 
her gehören  die  intermittirend  auftretende  tonischen  Muskelkrämpfe, 
das  Chvostek'sche  Phänomen,  die  mechanische  und  elektrische  Ueber- 
erregbarkeit. Es  giebt  aber  einen  Symptomencomplex ,  dessen  Ur- 
sprungsstelle  anderweitig  gelegen  sein  muss,  das  ist  die  Uebererreg- 
barkeit der  Sinne  (Hoffmann'sches  Symptom),  die  Parästhesien  und  die 
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trophischen  Störnngen.  Diese  Symptome  sprechen  dafür,  dass  nicht 
nur  die  motorischen,  sondern  auch  die  sensiblen,  resp.  trophischen 
Nervenzellen  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  können.  —  Endlich 
sprechen  die  psychischen  Symptome  für  das  Betheiligtsein  der  Cortical- 
zellen.  Wir  ersehen  hieraas,  dass  das  ganze  Centraineryensystem  bei 
der  Tetanie  im  Spiele  sein  kann;  warum  die  Erkrankung  einmal  nur 
auf  Rttckenmarkssymptome  beschränkt  bleibt,  warum  ein  andermal 
auch  medulläre,  cerebrale  Symptome  vorhanden  sind,  können  wir 
nicht  beantworten. 

Alles  dies  einzeln  und  im  Ganzen  spricht  dafür,  dass 
wir  die  Tetanie  als  eine  centrale  Zell  euer  krankung  auf- 
fassen. In  Betracht  gezogen,  dass  bei  der  Annahme  einer  peripheren 
Erkrankung  viele  Symptome  unerklärt  bleiben,  während  mittelst  der 
Annahme  einer  centralen,  sämmtliche  Symptome  genügende  Erklärung 
finden,  neigen  wir  der  Ansicht  zu,  dass  die  Tetanie  eine  centrale  Er- 
krankung sei,  wie  dies  übrigens  schon  Erb  und  Ho  ff  mann  dargelegt 
haben.  Kahler  und  Neusser  halten  dafür,  dass  bei  der  Tetanie  das 
gesammte  Nervensystem  mitbetheiligt  sei,  Nothnagel  nimmt  auch 
diesen  Standpunkt  ein,  jedoch  hebt  er,  wie  wir  dies  von  v.  Frankl- 
Hochwarth  erfahren,  das  MitbetroflFensein  des  peripheren  Theiles  her- 
vor. Demgegenüber  hält  Schnitze  an  der  peripheren  Natur  des  Lei- 
dens fest.  —  Wenn  wir  auch  die  Rolle  der  peripheren  Nerven  nicht  ganz 
ausschliessen  können,  so  sind  wir  in  Anbetracht  des  Angeführten  eher 
geneigt,  ein  primäres  Betheiligtsein  des  Centralnervensystems  anzu- 
nehmen und  die  Möglichkeit  der  mit  ihm  in  Zusammenhang  stehen- 
den consecutiven,  secundären  Betheiliguug  der  peripheren  Nerven  zu- 
zugeben. — 


Literatur. 

▼.  Frankl-Hochwarth,  Die  Tetanie.  Berlin  IS91.  (Reiches  Literaturverzeich- 
nisB.)  Daselbst  die  Angaben  von  v.  Jaksch,  Weiss,  Kahler,  Neusser, 
Nothnagel. 

Par  jesz  Zsigmond,  Lehrbuch  der  inneren  Krankheiten.  Artikel  Tetanie.  Un- 
garisch. 

Popoff,  Ueber  Veränderungen  im  Rückenmark  nach  Vergiftung  mit  As,  Pb  und 
Hg.  Virchow's  Archiv.  Bd.  XCIII. 

Tschisch,  üeber  Veränderungen  des  Rückenmarks  bei  Vergiftung  mit  Morphium, 
Atropin,  Silbemitrat,  Alaunbromid.   Ebenda.  Bd.  C.j 

Kreyssig,  Ueber  die  Beschafl'enheit  des  Rückenmarks  bei  Kaninchen  und  Hunden 
nach  Phosphor  und  Arsenik ver<,dftuug  nebst  u.  s.  w.  Kbenda.  Bd.  CH. 

Sarbö,  Die  normale  Structur  der  Gauglienzellen,  des  Kaninchenrückeumarkes  und 
über  deren  Veränderungen  nach  Phosphor  u.  Morphinvergiftung.  Ung.  Arch.  1S92. 


258  XIII.  Särbö,  Die  Tetanie. 

Seh  äff  er,  Ueber  Veränderungen  der  Ganglienzellen  nach  Vergiftung  mit  Pb,  As 
und  At.  Ung.  Archiv.  1893. 

P4ndi,  Ueber  Ver&nderungen  der  Ganglienzellen  nach  Vergiftung  mit  Brom,  Co- 
cain, Nicotin  und  Antipyrin.   £benda.  1893. 

Gottstein,  Versuche  zur  Heilung  der  Tetanie.  Deutsche  Zeitschrift  für  Nerven- 
heilkunde. 1S95.  3.  u.  4.  Heft. 

Preisz,  Beiträge  zur  Anatomie  der  diphth.  Lähmungen.  Ebenda.  1894.  Nr.  t  u.  2. 

Szegö,  Ueber  d.  nervösen  Erscheinungen  d.  Rhachitis  (ungarisch).  Ung.  Arch.  1894. 

Oppenheim,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.   Artikel  Tetanie. 

Herbert  Spencer,  Die  Principien  der  Psychologie.  Deutsch  von  Vetter.  1S82. 

B  enda,  Ueber  die  Bedeutung  der  durch  basische  Anilinfarben  darstellbaren  Nerven- 
zellenstructuren.  Neurolog.  Centralbl.  1895.  Nr.  17. 

Laufenauer,  Högyes,  Sitzungsberichte  des  königl.  ung.  Aerztevereins  in  Buda- 
pest in  Orvosi  Hetilap.  1894. 


XIV. 

Ueber  einen  Fall  von  Worttaubheit  und  das  Lichtheim'sclie 
Krankheitsbild  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie. 

Von 

Dr.  Franz  Ziehl 

in  Lübeck. 

(Mit  3  Abbildungen.) 

„Bei  der  Aphasie  wird  das  Experiment  nicht  vom  Experimen- 
tator, sondern  von  der  Natur  angestellt,  so  dass  die  Beobachtung  der 
ausschlaggebenden  Versuche  nicht  in  das  Belieben  des  Untersuchen- 
den gestellt,  sondern  von  einem  glücklichen  Zufall  abhängig  ist.  Des- 
halb kann  der  Ausbau  des  Gebäudes  nur  langsam  fortschreiten,  er 
kann  nicht  von  einem  Einzelnen  geleistet  werden,  sondern  muss  aus 
der  gemeinsamen  Arbeit  Vieler  hervorgehen."  Diese  Bemerkungen, 
die  einem  ausgezeichneten,  sehr  bekannt  gewordenen  Aufsatz  Licht- 
heim's^)  über  Aphasie  entnommen  sind,  legen  es  Jedem  nahe,  der 
einen  Fall  von  Aphasie  zu  sehen  Gelegenheit  hat,  denselben  nicht 
nur  möglichst  genau  zu  beobachten,  sondern  ihn  dann  auch  durch 
Veröflfentlichung  der  Wissenschaft  zu  erhalten,  wenn  der  Fall  klinisch 
einfach  und  uncomplicirt  ist  und  in  seinem  Symptomencomplex  etwas 
zeigt,  was  bisher  nicht  oder  nur  selten  beschrieben  worden  ist. 

Ein  solcher  Fall  scheint  mir  der  unten  geschilderte  zu  sein.  Er 
ist  uncomplicirt;  denn  die  Worttaubheit  trat  bei  völliger  geistiger  Ge- 
sundheit plötzlich  auf,  und  das  klinische  Bild  blieb  sieh  vom  Anfang 
bis  zu  dem  aus  anderer  Ursache  erfolgten  Tode  völlig  gleich.  Der 
Kranke  gehörte  den  besseren  Ständen  an,  was  die  Beobachtung  in 
solchen  Fällen,  wo  es  auf  die  Intelligenz  ankommt,  wesentlich  er- 
leichtert. Die  Punkte,  die  dabei  besonders  zu  berücksichtigen  sind, 
waren  mir  ausserdem  geläufig,  da  ich  seit  einer  Reihe  von  Jahren, 
angeregt  durch  das  Werk  Preyer's  über  die  Entwicklung  der  Seele 
des  Kindes,  an  meinen  eigenen  Kindern   und  an  mir  selbst  allerlei 

1)  Ueber  Aphasie.   Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  Ud.  XXXVI.  S.  204, 
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Sprachstudien  angestellt  hatte,  auf  die  ich  bei  passender  Gelegenheit 
vielleicht  einmal  eingehen  werde,  da  sie  mir  einige  interessante  Streif- 
lichter auf  die  Natur  der  Sprachstörungen  zu  werfen  scheinen.  Dem- 
nach dürfte  in  dem  nachstehenden  Falle  nichts  Wesentliches  über- 
sehen worden  sein.  Ich  gebe  zunächst  die  Krankengeschichte  und 
zwar  möglichst  ausführlich ;  denn  wie  sich  später  zeigen  wird,  können 
solche  Beobachtungen  gar  nicht  genau  genug  mitgetheilt  werden,  da 
immer  wieder  neue  theoretische  Fragen  auftauchen,  deren  Lösung 
oft  unmöglich  ist,  weil  man  in  früheren  Fällen  keine  entsprechenden 
Angaben  findet.  Ich  hoffe  somit,  wenn  auch  die  anschliessende  theo- 
retische Analyse  des  Falles  bei  manchen  auf  Widerspruch  stossen 
dürfte,  dennoch  auch  diesen  wenigstens  einen  willkommenen  casuisti- 
schen  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Aphasie  gegeben  zu  haben;  denn 
es  scheint  mir  trotz  der  grossen  Gasuistik  an  gründlich  beobach- 
teten, möglichst  klaren  und  einfachen  Fällen  immer  noch  Mangel  zu 
herrschen. 

Wer  übrigens  die  zugehörige  Literatur  der  letzten  Jahre  genauer 
verfolgt  hat,  dem  wird  es  nicht  entgangen  sein,  dass  in  dieser  Frage 
bei  uns  in  Deutschland  der  bisherige  etwas  exclusive  Standpunkt  von 
der  Annahme  bestimmter,  stets  vorhandener  anatomischer  Sprach- 
centren verschiedener  Function,  die  stets  durch  bestimmte  Leitungs- 
bahnen bei  allen  Menschen  in  gleicher  Weise  verbunden  sind,  einer 
mehr  physiologisch-psychologischen  Auffassung  wird  weichen  müssen, 
die  zugleich  individuellen  Verschiedenheiten  mehr  Rechnung  trägt. 

Eigener  Fall  und  dessen  Analyse. 

Patient,  ein  7 5 jähriger  noch  sehr  rüstiger  Kaufmann,  seit  Jahren 
an  Nierengries  leidend,  im  Uebrigen  aber  gesund,  sitzt  am  24.  December 
1891  Nachmittags  gemüthlich  plaudernd  beim  Kaffee,  als  seine  Tochter 
bemerkt,  dass  ihr  Vater  die  Cigarre  verkehrt  in  den  Mund  nimmt.  Sie 
macht  ihn  darauf  aufmerksam,  er  antwortet  aber  nicht.  Als  sie  ihn  nun 
anstösst,  nimmt  er  zwar  die  Cigarre  sofort  aus  den  Mund,  eine  mündliche 
Verständigung  aber  ist  unmöglich,  obschon  der  Kranke  selbst  vernünftig 
spricht.  Der  sofort  herbeigerufene,  ganz  nahebei  wohnende  Hausarzt 
stellt  fest,  dass  Patient  das  Vermögen,  Worte  zu  verstehen,  gänzlich  ver- 
loren hat,  dagegen  Geräusche  u.  s.  w.  vollkommen  deutlich  hört  Patient 
spricht  verständlich,  auch  ganz  logisch,  verwechselt  aber  Buchstaben  und 
Silben  beim  Sprechen  und  verstümmelt  einzelne  Worte.  Lesen  kann  er 
mit  Verständiss ;  denn  die  ganze  Unterhaltung  muss  schriftlich  geschehen. 
Irgend  eine  Lähmung  war  nicht  vorhanden. 

Am  6.  Januar  1892  sah  ich  den  Kranken,  an  dessen  Znstand  sich 
nichts  geändert  hatte.  Er  ist  gerade  eifrig  mit  Zeitungslesen  beschäftigt* 
Das  Sensorium  vollkommen  frei.  Das  Oedächtniss  ganz  intact;  denn  er 
weiss  nach  Angabe  seines  Sohnes  über  alle  Einzelheiten  seines  Geschäfts 
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Bescheid,  kennt  die  Tage,  an  denen  Wechsel  fällig  sind,  die  betreffenden 
Summen  n.  s.  w. ;  die  Intelligenz  ganz  erhalten. 

Sensibilität,  Motilität,  Reflexe  dnrchaus  normal,  keine  Hemiopie.  Die 
Hörprüfungen  ergeben,  vom  Sprachverständniss  abgesehen ,  dnrchaas  gate 
Hörschärfe,  Weber 'scher  und  Rinne'scher  Versuch  wie  beim  Gesunden. 
Eine  ausklingende  Stimmgabel  wird  sowohl  bei  Luft-  als  bei  Knochen- 
leitung fast  so  lange  gehört  wie  von  mir  selbst,  die  geringe  Differenz  ist 
wohl  dem  Alter  des  Patienten  zuzuschreiben.  Tiefe  und  hohe  Töne  hört 
er  gleich  gut,  keine  ausfallenden  Töne.  Im  rechten  Trommelfell  einige 
kleine  Verkalkungen,  sonst  ergiebt  die  Ohrenspiegeluntersuchung  nichts 
Abnormes. 

Der  nachfolgende  Befund  über  die  Sprachverhältnisse  ist  das  Ergeb- 
niss  zahlreicher,  oft  wiederholter  Untersuchungen  von  stets  gleichem  Re- 
sultat. Irgend  eine  Veränderung  des  Zustandes  vom  Beginn  der  Erkran- 
kung bis  zu  dem  am  23.  Juni  1892  erfolgten  Tod  ist  nicht  aufgetreten. 
Der  Tod  trat  infolge  von  Harnverhaltung  unter  urämischen  Erscheinun- 
gen nach  kurzer  Krankheit  ein.    Die  Section  wurde  leider  nicht  gestattet. 

Verständniss  für  die  Sprache  und  für  Musik:  er  versteht 
keine  an  ihn  gerichtete  Frage.  Er  hört  zwar,  dass  gesprochen  wird, 
kann  aber  den  Sinn  der  Worte  nicht  auffassen.  Scheinbar  versteht  er 
mitunter  ein  Wort.  Die  genaue  Beobachtung  zeigt  aber,  dass  dies  nur 
durch  Ablesen  von  den  Lippen  des  Sprechenden  geschieht.  Er  versteht 
auch  nichts,  wenn  man  ihm  möglichst  deutlich  und  mit  lauter  Stimme 
Worte  direct  in  das  Ohr,  sei  es  das  rechte,  sei  es  das  linke,  hineinspricht. 
Stets  ist  seine  Antwort,  „ich  höre  wohl,  ich  höre  alles,  aber  es  ist  Wirr- 
warr", „alles  geht  mir  durcheinander",  „es  ist  ein  wirres  Gewoge  in 
meinem  Ohr"  u.  dergl.  Bemerkenswertli  ist,  dass  er  überhaupt  meist  j^ar 
nicht  Acht  giebt,  wenn  gesprochen  wird;  er  giebt  sich  auch  gar  nicht 
einmal  die  Mühe  zuzuhören.  Es  kommt  daher  auch  gar  nicht  vor,  dass 
er,  wie  z.  B.  Schwerhörige  oder  andere  sensorisch  Aphasische  Worte  miss- 
versteht,  er  antwortet  überhaupt  niemals  auf  etwas.  Er  achtet  auf  das 
Sprechen  nur  dann,  wenn  ihm  schriftlich  mitgetlieilt  wird,  er  mö^e  auf- 
passen, man  wolle  mit  ihm  sprechen,  um  sein  Gehör  zu  prüfen.  Jeder 
würde  ihn  daher  wohl  für  taub  halten,  wenn  nicht  seine  ge^entheiligen 
Versicherungen  und  die  weitere  Prüfung  er^^äbe,  dass  er  ebenso  gut  hört, 
wie  ein  gesunder  Mensch.  Er  hört  alle  Geräusche,  z.  B.  das  Uhrticken, 
das  Klingeln  einer  Glocke,  das  Bellen  seines  Hundes,  Händeklatschen, 
das  Oeffnen  und  Schliessen  der  Thür  u.  s.  w.  Das  Gehörte  bezieht  er 
auch  ganz  richtig  auf  seine  Ursache,  z.  B.  erkennt  er  das  Klingeln  der 
Hausglocke  und  unterscheidet  es  von  dem  Klingeln  anderer  Glocken.  Er 
erkennt  sogar  schon  von  Weitem  das  Kommen  seines  Arztes  an  dem 
Rollen  des  Wagens  auf  der  Strasse,  indem  er  dies  genau  von  dem  Rollen 
anderer  Wagen  unterscheidet,  „ieli  höre  Alles  ganz  fein,  aber  mit  der 
Sprache  ist  es  eine  merkwürdige  Geschichte".  Au  der  specitischen  Klang- 
farbe ihrer  Sprache  kann  er  daher  auch  im  Nebenzimmer  sprechende, 
ihm  bekannte  Personen  erkennen.  —  Töne  hört  er  ebenso  gut  wie  Ge- 
räusche, er  unterscheidet  sie  richtig  nach  ihrer  Höhe  und  Tiefe,  erkennt 
jedes  Instrument  an  seiner  Klangfarbe,  indem  er  z.  B.  Töne  eines  Cla- 
viers  von  denen  einer  Stimmgabel,  einer  Drehorgel  u.  s.  w.  unterscheidet. 
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Ohne  sein  Wissen  im  Nebenzimmer  ertönendes  Clavierspiel  hört  er  sofort 
,,da  wird  ja  Clavier  gespielt,  das  höre  ich  gar  zn  gern ;  aber  dies  Stück 
ist  mir  za  schwer ;  das  versteh  ich  nicht,  meine  Tochter  soll  ans  der 
yMartha'  spielen'^  Er  erkennt  jedoch  auch  hieryon  nichts,  nicht  einmal 
das  bekannte  ,,letzte  Rose'*,  sondern  meint  „nein,  es  läuft  Alles  durch- 
einander, das  Verständniss  fehlt  mir,  die  Musik  ist  auch  verwirrt,  die 
Töne  kommen  mir  alle  durcheinander''.  Auch  die  einfachsten,  ihm  ganz 
geläufigen  Melodien,  z.  B.  „o  Tannenbaum"  u.  dergl.  erkennt  er  nicht, 
auch  dann  nicht,  wenn  nur  die  Melodie  aliein  ohne  Begleitung  auf  dem 
Ciavier  gespielt  wird,  „es  ist  mir  ganz  unmöglich,  das  zu  verstehen".  — 

Er  hört  und  erkennt  einzelne  ihm  vorgesprochene  Buchstaben,  z.  B. 
die  Vocale  und  Doppelvocale  sämmtlich,  die  Consonanten,  wenn  man  sie 
deutlich  spricht;  denn  schriftlich  aufgefordert,  sie  nachzusprechen  oder 
aufzuschreiben,  thnt  er  es.  Das  Verständniss  ist  aber  nur  dann  vorhanden, 
wenn  man  die  Consonanten  stumm  als  Geräusche  spricht,  nicht  wenn  man 
sie  mit  ihrem  Namen  nennt;  also  z.  B.  r  als  i»rrr",  nicht  als  „er";  s  als 
„sss",  nicht  als  „es".  Spricht  man  erst  „r",  dann  gedehntes  „o",  so 
wird  beides  allein  richtig  erkannt  und  nachgemacht,  aber  beides  zusammen 
„roh"  wird  nicht  erkannt,  man  mag  den  Uebergang  vom  r  zum  o  noch 
so  langsam  und  deutlich  machen.  Es  kann  auch  nicht  nachgesprochen 
werden  „ich  bin  dazu  nicht  im  Stande,  ich  höre  es,  aber  nachmachen 
kann  ich  es  nicht.  Soll  es  ,Fen8ter'  heissen?  Nein,  das  ist's  nicht,  das 
ist  mir  doch  anders  im  Ohr,  (nach  einigem  weiteren  Besinnen)  ich  weiss 
wirklich  nicht,  was  Sie  gemeint  haben".  Genau  so  geht  es  mit  a  und  1 
und  verbunden  als  „Aal"  u.  dgl.  Er  erkennt  demnach  die  Vocale  an  ihrer 
Höhe  und  Klangfarbe  wohl  wie  er  andere  Töne  erkennt,  die  Consonanten 
als  Geräusche  wie  er  andere  Geräusche  hört.  Zu  Wörtern  zusammen- 
gefügte Buchstaben  aber  sind  seinem  Verständniss  verschlossen,  da  das 
zugehörige  Wortklangbild  bei  ihm  nicht  entsteht. 

Sprache:  Patient  spricht  viel  und  gern.  Er  spricht  in  fliessender 
Rede  durchaus  verständig  und  vernünftig,  verwechselt  jedoch  mitunter 
Buchstaben  und  Silben,  auch  ähnlich  klingende  Wörter,  zuweilen,  aber 
am  seltensten,  werden  auch  ganz  anders  klingende  Wörter  statt  der  ge- 
wollten gebraucht.  Doch  ist  die  Paraphasie  nur  von  massigem  Grade, 
man  versteht  immer  sofort,  was  gemeint  ist,  z.  B.  „Spiel  mal  aus  der 
,Zauberflaute'  oder  aus  ,Don  Wan'  ,weich'  mir  die  Hand  mein  Leben." 
—  „Ich  habe  heute  etwas  ,Kopfschwarz',  meine  ,Vernachten'  (Verwandten) 
waren  zu  lange  hier,  da  habe  ich  meine  ,Stumme'  zu  sehr  angestrengt 
und  zu  ,stiel'  gesprochen."  —  „Ich  muss  heute  wegen  meiner  Niere 
wieder  12  ,Fal8chen'  Wildunger  haben."  —  „Der  Bleistift  ,8chraubt' 
wohl  schlecht."  —  Die  Paraphasie  ist  sichtlich  von  der  ganzen  Stimmung 
des  Patienten  abhängig,  da  sie  an  Tagen,  wo  er  körperlich  nicht  ganz 
wohl  ist  (z.  B.  gelegentlich  bei  einem  Schnupfen),  mehr  hervortritt,  als 
an  anderen.  —  Auf  Verlangen  pfeift  er  eine  ihm  bekannte  Melodie  rich- 
tig vor. 

Nachsprechen:  Wie  oben  bereits  bemerkt,  kann  er  auch  die  ein- 
fachsten Wörter  nicht  nachsprechen,  wohl  macht  er  leicht  nachzuahmende 
Geräusche  nach,  z.  B.  Brummen,  die  Buchstabengeräusche,  Töne  (auch 
richtig    nach    ihrer    Höhe) ;    ferner  Onomatopoetika,    z.  B.   „wau   wau". 
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Lachend  sagt  er  bei  dem  Versuch :  ,,Sie  bellen  ja  grade  wie  mein  Hund''. 
Andere  derartige  Wörter  aber  versteht  er  nicht,  z.  B.  „miau",  und  kann 
sie  nicht  nachmachen,  vermuthlich  weil  sie  ihm  nicht  so  geläufig  sind  wie 
gerade  das  Bellen  seines  eigenen  Hundes. 

Schriftverständniss:  Sowohl  Qeschriebeues  als  Gedrucktes  ver- 
steht er  richtig,  wie  schon  daraus  hervorgeht,  dass  die  ganze  Verstän- 
digung mit  ihm  schriftlich  geschehen  muss. 

Schrift:  Die  Fähigkeit  zu  schreiben  ist  erhalten,  die  Schrift  ist 
sogar  richtiger  als  die  Sprache,  da  weniger  Fehler  (Verwechslungen  von 
Silben  und  Buchstaben)  vorkommen  als  beim  Sprechen.  Hierauf  machten 
die  Verwandten  des  Patienten  mich  zuerst  aufmerksam,  die  darüber  sehr 
erstaunt  waren,  und  ich  habe  mich  davon  an  von  ihm  herrührenden  Briefen 
—  besonders  solche  aus  der  späteren  Zeit  —  wiederholt  auf  das  Bestimm- 
teste überzeugt,  z.  B.  fanden  sich  in  einem  längeren  Schreiben  nur  fol- 
gende drei  Fehler  Cantrotiania  (Christiania),  Leist  (Zeit)  und  Conto  auf-  * 
streiben  (offenbar  aus  aufstellen  und  aufschreiben  zusammengeflossen).  Die 
Handschrift  ist  wie  früher. 

Dictatschreiben:  Ist  natürlich  unmöglich,  da  das  Sprachverständ- 
niss  fehlt.*) 

Lautlesen:  Besser  als  die  freie  Rede,  da  die  Paraphasie  auffallend 
geringer  ist,  oft  fehlt  sie  ganz.  Er  liest  jedoch  auffallend  langsam  und 
bedächtig.    Bei  freier  Rede  folgen  die  Wörter  viel   schneller  aufeinander. 

Bezeichnen  vorgezeigter  Gegenstände:  Geschieht  stets  ohne 
Bedenken  richtig,  die  Wörter  fehlen  nicht,  nur  sind  mitunter  Silben  oder 
Buchstaben  darin  verkehrt  wie  beim  freien  Sprechen. 

Verlauf:  Der  Befund  war,  wie  schon  oben  bemerkt,  von  Anfang 
bis  zum  Tode  der  gleiche.  Keine  weiteren  Gehirnsymptome  traten  hinzu. 
Besonders  zeigten  sich  auch  keine  secundären  Störungen  des  Gehirns, 
wie  z.  B.  Zeichen  von  Gehirnatrophie,  wie  sie  so  häufig  zu  Gehirnläsionen 
hinzutreten.  Nichts  trat  ein,  was  auf  allgemeine  intellectuelle  Schwäche 
oder  Defecte  in  der  Intelligenz,  Abnahme  des  Gedächtnisses  u.  s.  w.  hätte 
bezogen  werden  müssen. 

Eine  kurze  Zusammenfassung  ergiebt  Folgendes:  Bei  einem 
75jährigen  Manne  entsteht  pUitzlich  und  ohne  apoplektiscben  Insult, 
nur  mit  momentaner  leichter  Verwirrung  (nimmt  die  Cigarre  verkehrt 
in  den  Mund),  ein  gänzlicher  Verlust  des  Verstiuidnisses  für  Sprache 
und  Musik  bei  völligem  Erhaltenbleiben  des  Gehörvermögeos  für  Ge- 
räusche und  Töne,  die  freie  Rede  zeigt  parapbasiscbe  Störungen, 
ebensolche,  aber  in  viel  geringerem  Grade,  weist  lautes  Lesen  und 
die  Schrift  auf.  Dieses  Bild  bleibt  durch  6  Monate  bis  zum  Tode 
völlig  unverändert.  Irgend  welche  Intelligenz-  oder  Gedäcbtniss- 
störungen  sind  nicht  vorbanden. 

Es  dürfte  nicht  schwer  sein,  auch  ohne  Sectionsbefund  eine  voll- 


1)  Malachowski  (öauimlung  kliii.  Vorträge  von  Volk  mann,  S.  2959)  giebt 
sonderbarer  Weise  an,  dass  das  Dictatschreibeu  bei  der  subcorticaien  Aphasie  er- 
halten sei. 

Deutsche  55eitschr.  f.  NorvoiihGilkunlo.  VIII.  Bd.  18 
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kommen  sichere  Diagnose  zu  stellen.  Das  Haaptsymptom  ist  ein 
reines  Ausfallssymptom  (Verlast  des  Sprach-  und  Masikver8tändnisses)| 
das  Gehörvermögen  ist  völlig  unberührt.  Um  eine  Erkrankung  des 
Ohres  kann  es  sich  also  nicht  handeln,  auch  weist  die  Paraphasie 
direct  auf  eine  Gehirnerkrankung  hin.  Durch  sie  wird  auch  die  An- 
nahme einer  Labjrintherkrankung  ausgeschlossen ,  auch  würde  man 
sich  schwer  eine  Vorstellung  davon  machen  können,  auf  welchem  Wege 
plötzlich  und  blitzschnell  eine  solche  Erkrankung,  die  doch  doppel- 
seitig sein  müsste,  hätte  zu  Stande  kommen  können.  Da  Allgemein- 
symptome ausser  momentaner  leichter  Verwirrung  fehlten,  so  kann 
nur  eine  umschriebene,  wenig  umfangreiche  Läsion  vorliegen,  die 
Druck  oder  Fernwirkungen  nicht  erzeugt  hat.  Da  das  Bild  ein  ganz 
'stationäres  blieb,  kann  es  sich  auch  nicht  um  einen  fortschreitenden 
Process  gehandelt  haben,  sondern  nur  um  ein  plötzliches  Ereigniss. 
Zweifellos  dürfte  ein  kleiner  Blutungsberd  vorgelegen  haben,  dessen 
directe  oder  doch  directen  so  gut  wie  gleichstehende,  weil  von  un* 
mittelbarer  Nachbarschaft  herrührende,  indirecte  Symptome  die  Wort- 
taubheit und  die  Paraphasie  sind.  Bei  der  Einfachheit  des  ganzen 
Krankheitsbildes  muss  man  es  bedauern,  dass  die  Section  nicht  ge- 
macht werden  konnte,  da  sie  einen  interessanten  Beitrag  zu  Locali- 
sationsfrage  geliefert  hätte.  Indessen  auch  ohne  eine  solche  erlaubt 
der  Fall  allerlei  klinische  und  psychologische  Schlüsse,  für  deren 
Sicherheit  die  fehlende  Section  völlig  gleichgültig  ist.  Nach  Licht- 
heim's  Darstellung  hätte  die  Läsion  im  weissen  Marklager  des  linken 
Schläfenlappens,  dort  wo  beide  Acustici  in  denselben  einstrahlen, 
sitzen  müssen.  Dass  sie  wenigstens  links  sass,  beweist  die  Paraphasie, 
die  nur  durch  einen  linksseitigen  Herd  zu  erklären  ist. 

Um  zu  einem  befriedigenden  Einblick  in  die  Eigenthümlichkeiten 
des  vorliegenden  Falles  zu  kommen,  wird  man  ihn  am  besten  an  der 
Hand  eines  der  vorhandenen  Schemata  betrachten.  Wir  wählen  dazu 
das  bekannte  Li  cht  heim 'sehe  mit  besonderer  Berücksichtigung  der 
dazu  von  Wernicke^)  gemachten  Zusätze,  da  wohl  allgemeine 
Uebereinstimmung  darüber  herrscht,  dass  dessen  Bilder  die  einfach- 
sten und  klarsten  sind.  Das  Schema  anzuwenden,  ist  in  unserem 
Falle  ganz  besonders  angebracht,  da  Lichtheim^)  in  seinem  oben 
erwähnten  Aufsatz  das  vorliegende  Krankheitsbild  gleichsam  voraus- 
berechnet hatte. 

Bekanntlich  unterscheidet  er  ein  Klangbildcentrum  A  als  den 
Sitz  der  akustischen  Erinnerungsbilder  für  die  Worte  und  ein  Be- 

1)  Fortschritte  der  Medicin.  1885.  S.  824,  1886  8.381  u.463. 

2)  1.  c.  S.  244, 
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wegangsbildcentram  M  als  den  Sitz  der  Erinnerangsbilder  für  die 
beim  Aussprechen  der  Worte  ausgeführten  Bewegungscomplexe.  Zu 
Ä  führt  die  eentripetale  Bahn  Aa,  die  die  Gehörseindrücke  über- 
mittelt, von  M  geht  die  centrifugale  Bahn  Mm  aus,  die  die  Sprech- 
bewegungen innervirt.  Dem  Schema  soll  als  Grundlage  ein  für  die 
Nachahmungssprache  des  Kindes  angeblich  nothwendiger  Reflex- 
bogen*) aAMm  dienen.  Taucht  beim  Kinde  das  Verständniss  für  die 
Bedeutung  der  nachgeahmten  Worte  auf,  so  muss  sich  eine  Verbin- 
dung zwischen  A  und  einem  hypothetischen  Centrum  für  die  Bildungs- 
stätte der  Begriffe  B  herstellen.  Für  die  willkürliche  Sprache  con- 
struirt  Lichtheim  eine  centrifugale  directe  Bahn  BM,  während 
Kussmaul  dafür  bekanntlich  nur  eine  indirecte, 
also  über  A  führende  Bahn  BAM  zulässt.    Fer-  *'^s-  ^• 

ner  nimmt  Licht  heim  ein  Centrum  0  für  die  i^  p 

optischen  Erinnerungsbilder  an  die  Buchstaben  /\      / 

und  an  die  Buchstabencomplexe  an.    Da  Lesen 
und  Schreiben  im  Uebrigen  in  engem  Anschluss  .r  /  /'         / 


an  die  Sprache  erlernt  wird,  so  sollen  zum 
Theil  die  gleichen  Bahnen  wie  für  die  Sprache 
dazu  dienen.  Das  Verständniss  für  die  Schrift 
yermittelt  die  Bahn  OAB.  das  laute  Lesen  er-  ^ 

folgt  über  OAMm,  Ein  Centrum  K  inoervirt  die  ScUcma  Lichtheim's. 
Schreibebeweguugen,  durch  die  Bahn  OE  ist  es 
mit  den  optischen  Schriftbildern  verknüpft;  durch  deren  Vermittlung 
erfolgt  das  (automatische)  Nachmalen  von  Buchstaben.  Das  willkür- 
liche (begriffliche)  Schreiben  erfolgt  über  iVi,  ob  auch  zugleich  über  A^ 
ist  für  Lichtheim  zweifelhaft,  also  entweder  über  BME  oder  über 
BMAE. 

Wer  nicke  hat  das  Lichtheim'sche  Schema  mit  folgenden 
Abweichungen  adoptirt,  die  besonders  aus  der  Einführung  des  „Wort- 
begriffs" sich  ergeben.  Der  Begriff  eines  Wortes  au  sich  nur  als 
Complex  verschiedener  Laute   aufgefasst,  ohne  Bezug   auf  die  dem 

1)  Die  Eiuführung  des  Wortes  Retiex  au  dieser  Stelle  und  die  Auffassung  des 
Vorganges  als  eines  Retiexvorgaiiges  halte  ich  nicht  für  besonders  glücklich.  Unter 
Keflex  versteht  man  sonst  etwas  vom  Willen  Unabhäugij^es,  höchstens  dadurch  Ilemm- 
b&res.  Die  ganze  Auffassung  der  Sprachvorgunge  beim  Kinde  wird  hierdurch  meines 
Erachtens  von  vornherein  ciuc  falsche,  dem  wirklichen  Vorgang  durchaus  wider- 
sprechende, wenigstens  soweit  ich  das  nach  Iicobachtungeu  an  meinen  eigenen  Kin- 
dern beurtheilen  kann.  Die  Kinder  verstehen  bereits  manche  Wörter  und  sprechen 
freiwillig  allerlei  Laute  und  Silben,  während  es  ihnen  ganz  unmöglich  ist,  ihnen 
nicht  geläufige  Silben,  selbst  solche  mit  denselben  Buchstaben,  nur  in  anderer 
Reihenfolge  nachzusprechen.     Hierin  hat  Frey  er  vollkommen  recht. 

IS* 
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Wort  zukommende  begriffliebe  oder  sinnliebe  Vorstellang,  besteht 
nämlich  nach  ihm  aus  den  fest  associirten  Erinnerungsbildern  in  M 
und  A.  Beim  Verstehen  der  Sprache  erregt  der  erste  Act  den  Be- 
griff des  Wortes,  der  zweite  den  des  zugehörigen  Gegenstandes.  Beim 
spontanen  Sprechen  taucht  zuerst  der  Begriff  des  Gegenstandes,  dann 
der  des  Wortes  auL  Das  Klangbild  genügt  nun,  um  den  Begriff  zu 
erregen;  diese  Association  ist  fest  und  selbständig.  Umgekehrt  da- 
gegen ist  diejenige  zwischen  Begriff  und  der  betreffenden  Wortbe- 
wegungsvorstellung  weniger  fest  und  nicht  ausreichend,  das  correcte 
Sprechen  zu  sichern.  Dazu  gehört  die  Innervation  des  ganzen  Wort- 
begriffs M  +  A.  Ist  ^  zerstört  oder  die  Bahn  MA  ungangbar,  dann 
entsteht  nach  Wernicke  Paraphasie.  Er  erklärt  dies  dadurch,  dass 
die  ersten  Sprachkenntnisse  des  Kindes  im  Verstehen  der  Wörter  be- 
ständen, also  in  der  Association  von  Klangbildern  mit  concreten  Be- 
griffen, während  die  Fertigkeit  des  Sprechens  erst  viel  später  sich 
entwickle.  Eine  Vorstufe  dieser  letzteren  sei  die 
Fähigkeit,  durch  Benützung  der  Bahn  MA  die 
zugehörigen  Sprachklänge  nachzusprechen.  Ans 
diesem  Grunde  stellt  er  sich  die  centrifugale 
Innervation  des  Wortbegriffs  von  Seiten  des  con- 
creten Begriffs  als  auf  doppeltem  Wege  erfolgend 
vor,  auf  dem  einfachen  Wege  BM  und  dem  com- 
plicirteren  BAM. 

Auch  nach  Lichtheim  ist  für  das  correcte 
Sprechen  die  Mitwirkung  der  Klangbilder  er- 
forderlich. Er  lässt  aber  deren  Innervation  auf 
dem  Wege  BMA  erfolgen,  und  nun  soll  das 
Sohema  Wernicke's.  Klangbild  sclbst  wieder  noch  mit  dem  Begriff 
in  Verbindung  gebracht  werden  auf  dem  Wege 
AB.  Auf  dieses  Mitinnervirtwerden  der  Klangbilder  beim  Sprechen 
ist  er  durch  Selbstbeobachtung  gekommen.  Wenn  er  die  zur  Aus- 
sprache eines  Wortes  nothwendige  Mundstellung  herstelle,  ohne  das 
Wort  auszusprechen,  so  ertöne  bei  ihm  das  betreffende  Klangbild 
aufs  deutlichste.  Für  die  fliessende  Sprache  sei  jedoch  im  Allge- 
meinen die  Innervation  der  Klangbilder  nicht  nöthig.  Es  genüge 
die  Bahn  BMm.  Beim  Benennen  eines  Gegenstandes  aber  werde 
das  über  Jlf  in  A  erregte  Klangbild  den  Umweg  durch  B  machen, 
um  die  wirkliche  Innervation  der  Sprachbewegung  herbeizuführen. 
Das  gefundene  Klangbild  werde  somit  noch  einmal  über  die  Schwelle 
des  Bewnsstseins  gehoben.  Unter  Umständen  soll  sich  indessen  auch 
die   fliessende  Sprache   in  ähnlicher  Weise  vollführen.    Paraphasie 
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entsteht  also  nach  Licht  heim,  wenn  in  dem  Kreise  BMAB  eine 
Unterbrechung  in  der  Weise  statt  hat,  dass  die  Sprache  dadurch 
nicht  vollkommen  gehemmt  wird. 

Als  beweisend  für  seine  Anschauung  führt  Li  cht  heim  an,  dass 
Kranke,  deren  Centrum  M  zerstört  sei,  die  Wörter  innerlich  nicht 
mehr  erklingen  lassen  könnten ;  denn  sie  seien  nicht  im  Stande,  die 
Silbenzahl  von  Wörtern,  welche  vorgezeigten  Objecten  entsprächen, 
anzugeben,  folglich  geschehe  die  Innervation  der  inneren  Klangbilder 
über  M.  Seine  Deutung  nennt  Lichtheim  selbst  eine  etwas  com- 
plicirte.  Da  er  nur  Wortklangbilder  als  innere  Worte  kennt,  da  seine 
Bahnen  ferner  alle  nur  in  einer  Richtung  leiten,  so  ist  seine  An- 
schauung in  sich  vollkommen  consequent.  Indessen  hat  sich  noch 
Niemand,  soweit  ich  sehe,  für  sie  erwärmen  können ;  wohl  jeder,  der 
sich  die  Sache  überlegt,  wird  die  Empfindung  haben,  das  Schema 
führt  hier  zu  einer  Unmöglichkeit.  Der  Fehler  kann  bei  der  inneren 
Consequenz  desselben  dann  nur  in  den  Principien  liegen,  und  so  ist 
auch  Wem  icke  hierin  anderer  Ansicht,  indem  er  meint,  die  erst 
spät  erworbene  Zerlegung  des  Wortes  in  Silben  könne  nur  am  Wort- 
begriflF geschehen.  Dieser  aber  fehle  den  erwähnten  Patienten  Licht- 
heim 's  wegen  Zerstörung  von  M,  Daher  sei  sein  Experiment  nicht 
beweisend.  Die  Bahn  BA  müsse  doppelseitig  auch  noch  aus  dem 
Grunde  leiten,  weil  in  gewissen  Fällen  zwar  nicht  spontan  gesprochen, 
wohl  aber  mit  Willen  nachgesprochen  werden  könne  und  dem  Willens- 
impuls bleibe,  um  nach  M  zu  gelangen,  kein  anderer  Weg  als  BAM. 

Neuere  Schriftsteller  über  Aphasie  sind  ganz  zu  der  Kussmaul- 
schen  Darstellung  zurückgekehrt  und  lassen  M  nur  über  A  innervirt 
werden;  alsdann  entsteht  Paraphasie,  wenn  die  Bahn  BA  nur  vor- 
übergehend gesperrt  oder  wenn  A  in  Unordnung  gerathen  ist. 

Auf  Grund  seines  Schemas  hat  Licht  heim  sieben  einfache 
Krankheitsbilder  aufgestellt,  die  sich  leicht  ergeben,  wenn  man  eine 
einzelne  Bahn  oder  eins  der  beiden  Ceutren  als  unterbrochen  an- 
nimmt. Von  den  für  diese  sieben  Krankheitsbilder  eingeführten  Namen 
sind  die  von  Wer  nicke  gewählten  am  meisten  üblich  geworden,  so 
dass  auch  wir  uns  derselben  bedienen  werden.  Die  durch  Störungen 
in  den  Centren  M  und  A  hervorgerufenen  werden  als  „corticale*'  be- 
zeichnet, diejenigen  der  peripherisch  davon  gelegenen  Bahnen  als 
„subcorticale",  die  der  zum  Centrum  ß  führenden  Bahnen  als  „trans- 
corticale.  Die  Unterbrechung  der  Bahn  MA  bedingt  die  „Leitungs- 
ap hasie^^ 

Vergleicht  man  nun  unseren  Fall  mit  diesen  Krankheitsbildern, 
80  zeigt  sich,  dass  keins  derselben  passt.    Indessen  hat  Lichtheim 
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schon  darauf  hingewiesen,  dass  natürlich  auch  zuweilen  mehr  als 
eine  Bahn  gestört  sein  könne,  und  erwähnt  unter  den  so  zum  Vor- 
schein kommenden  Symptomencomplexen  speciell  ein  eigenes  Erank- 
heitsbild,  das  entstehen  mttsste  durch  gleichzeitige  Unterbrechung  von 
AM  und  Aa,  Vorhanden  sein  mflssten  die  Symptome  der  corticalen 
sensorischen  Aphasie,  nur  das  Schriftverständniss  mttsste  erhalten 
bleiben  (das  laute  Lesen  würde  über  OABMm  erfolgen,  statt  für  ge- 
wöhnlich über  OAMm).  Eine  Mittheilung  als  Beleg  flir  die  Existenz 
dieses  Symptomenbildes  konnte  er  nicht  auffinden.  Auf  den  ersten 
Blick  scheint  es  nun,  als  sei  unser  Fall  geeignet,  diese  Lücke  aus- 
zufüllen. Er  wäre  demnach  zu  bezeichnen  als  ein  Fall  von  subcor- 
ticaler  sensorischer  Aphasie  combinirt  mit  Leitungsaphasie. 

Indessen  wäre  diese  Auffassung  zunächst  doch  nur  eine  ober- 
flächliche. Die  genaue  Beobachtung  des  Kranken  ergiebt  Eigenthttm- 
lichkeiten  in  dem  Bilde,  sozusagen  „Feinheiten''  oder  „individuelle 
Züge'',  an  deren  Erklärung  das  Lichtheim'sche  Schema  scheitert, 
weil  es  zu  „grob"  oder  allzu  „schematisch"  ist.  Es  erklärt  nicht, 
weshalb  bei  dem  Kranken  die  Paraphasie  viel  ausgeprägter  war,  als 
die  Paragraphie.  Licht  heim  verfehlt  nicht,  besonders  hervorzu- 
heben —  wie  es  auch  nach  seinem  Schema  sein  muss,  da  die  Schrift 
vollkommen  von  der  Sprache  abhängig  ist  — ,  dass  die  Störungen  der 
Schriftsprache  sich  viel  langsamer  ausgleichen,  als  die  der  Lautsprache. 
Von  den  beiden  Licht  heimischen  Wegen  für  das  Schreiben  wäre 
in  unserem  Falle  natürlich  nur  der  über  BME  in  Betracht  gekommen. 
Die  Störung  des  Weges  MA  hätte  die  Paragraphie  an  und  für  sich 
erklärt,  unerklärt  bleibt  nur  ihr  Zurückbleiben  gegenüber  der  Para- 
phasie. 

Diese  für  Lichtheim  unerklärliche  Unabhängigkeit  der  Schrift 
von  der  Sprache  scheint  allerdings  sehr  selten  zu  sein;  denn  man  findet 
in  der  Literatur  fast  gar  keine  Angaben  darüber.  Ob  indessen  immer 
genügend  hierauf  geachtet  wurde?  Kussmaul  sagt  darüber  „gewöhn- 
lich leidet  bei  jeder  Form  von  Dysphasie  die  Schriftsprache  in  noch 
weit  höherem  Maasse"  und  ferner  „beim  Kranken  verrathen  sich  die 
fnnctionellen  und  organischen  Läsionen  des  Gehirns  noch  leichter  in 
der  Schrift,  als  in  der  Bede".  Einen  Fall  von  Osborne,  in  dem 
hochgradige  Paraphasie  fast  ohne  Paragraphie  vorhanden  war,  be- 
zeichnet er  als  einzig  in  der  Literatur.  War  der  Unterschied  zwischen 
Sprache  und  Schrift  bei  unserem  Kranken  auch  nicht  so  überraschend 
wie  dort,  so  war  er  doch  immerhin  auffallend  genug,  dass  selbst  seine 
Umgebung  sich  darüber  wunderte. 

Noch  in  einem  anderen  Punkt  entspricht  der  Kranke  nicht  den 
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Anforderungen  Lichtheim 's.  Durch  die  angenommene  Unterbrechung 
in  der  Bahn  MA  müsste  die  willkürliche  Innervation  der  Wortklang- 
bilder gestört  sein.  Die  so  erzengte  Sprachstörung  soll  nun  in  fri- 
schen Fällen  dadurch  ausgezeichnet  sein,  dass  der  Wortschatz  zwar 
sehr  reich  sei,  dass  aber  die  Sprache  incorrect  werde,  die  gebrauchten 
Wörter  nicht  selten  verstümmelt,  mitunter  verkehrt  gebraucht  hervor- 
kämen. Wenn  diese  Paraphasie  jedoch  rückgängig  werde  oder  wenn 
sie  —  was  für  unseren  Fall  zutrifft  —  von  vornhinein  wenig  hoch- 
gradig entwickelt  sei,  so  trete  eine  Störung  des  Wortgedächtnisses, 
eine  Amnesie  deutlich  hervor.  Sie  zeige  sich  gar  nicht  oder  viel 
weniger  in  der  fliessenden  Rede,  welche  relativ  selten  stocke,  viel 
hochgradiger  hingegen,  sobald  dem  Kranken  aufgegeben  werde,  vor- 
gezeigte Gegenstände  zu  benennen.  Dabei  zeige  sich  gewöhnlich, 
dass  Namen,  mit  denen  die  Kranken  in  der  fliessenden  Rede  operiren, 
ihnen  absolut  nicht  einfallen,  sobald  man  unter  Vorzeigung  des  be- 
treflFenden  Objects  sie  auffordere,  diese  Namen  zu  nennen.  Von  dieser 
Wortamnesie  fand  sich  bei  unserem  Patienten  keine  Spur.  Nach 
Wer  nicke  fällt  in  leichten  Fällen  nicht  so  sehr  das  Verwechseln 
der  Worte,  als  die  subjectiv  gefühlte  Schwierigkeit  auf,  sie  zu  finden. 
Die  Sprache  ist  stockend,  mit  langen  Pausen,  der  Kranke  ringt  nach 
dem  Ausdruck.  Auch  hiervon  zeigte  unser  Patient  gar  nichts;  er 
plauderte  gern,  ganz  harmlos  in  einem  fort  und  in  der  grössten  6e- 
müthlichkeit. 

Auf  dem  ersten  Anblick  lässt  sich  unser  Fall  also  nach  dem 
Lichtheim 'sehen  Schema  anscheinend  leicht  deuten,  ja  er  scheint 
sogar  einem  Krankheitsbilde  zu  entsprechen,  dessen  Vorkommen 
Li  cht  heim  theoretisch  fordert;  die  genauere  Betrachtung  ergiebt 
jedoch  Einzelheiten,  die  mit  demselben  in  Widerspruch  stehen. 

Noch  unhaltbarer  wird  derselbe,  wenn  wir  die  von  Wernicke 
entwickelten,  speciell  das  Lesen  und  Schreiben  betreö'enden  Anschau- 
ungen zu  Grunde  legen.  Lesen  und  Schreiben  geschieht  nach  ihm 
nur  mit  Hülfe  des  oben  definirten  „Wortbegriffs".  Beim  Lesen  inner- 
virt  das  Schriftbild  0  den  Wortbegriflf;  das  Schreiben  geschieht  so, 
dass  der  Wortbegriff  das  zugehörige  Schriftbild  innervirt,  und  dass 
dieses  nun  nachgezeichnet  wird.  Dies  soll  sich  für  jeden  einzelnen 
Buchstaben  wiederholen,  da  wir  nach  Grashey  nur  buchstabirend 
lesen  und  schreiben  können.  Erst  wenn  alle  einzelnen  Buchstaben 
gelesen  sind,  entsteht  der  ganze  Wortbegriff".  Zum  Verständniss  des 
Gelesenen  sowie  zum  willkürlichen  Schreiben  ist  die  Unversehrtheit 
der  Verbindung  zwischen  Wortbegriff  und  Begriffscentrum  nötbig.  Um 
zu  bezeichnen,  dass  eine  Störung  der  Schriftsprache  durch  eine  Läsion 
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des  Wortbegriffs  {A  +  AM  +  If )  an  irgend  einer  Stelle  bedingt  ist, 
wird  die  Störung  als  eine  „verbale^'  bezeichnet 

Mit  diesen  Lehren  verträgt  sich  die  von  uns  für  unseren  Fall 
gemachte  Annahme  einer  Leitangsaphasie  nicht;  denn  Leitungsapbasie, 
sagt  W ernicke  kurz  and  bündig,  bedingt  vollkommene  Alexie,  wäh- 
rend unser  Patient  sehr  gut  lesen  konnte.  Nun  finden  sich  bei  Wer - 
nicke  noch  folgende  Bemerkungen  über  Schreib-  und  Lesestörnngen : 
Wo  glatt  und  mit  vollständig  erhaltener  Buchstabenform  geschrieben 
werden  kann,  nur  die  Buchstaben  untereinander  verwechselt  und  die 
Wörter  so  entstellt  werden,  da  handelt  es  sich  gar  nicht  um  Agraphie 
und  Paragrapbie,  sondern  um  das  Symptom  der  Paraphasie,  das  auch 
beim  Schreiben  zum  Ausdruck  kommt,  um  geschriebene  Paraphasie 
mit  einem  Worte.  Derartiges  könnte  vorkommen  bei  transcorticaler 
sensorisoher  Aphasie.  Ferner  sagt  er  vom  Lesen:  wo  noch  gelesen 
werden  kann,  nur  aber  beim  Lautlesen  die  Paraphasie  ebenso  wie 
beim  Sprechen  sich  geltend  macht,  muss  eine  andere  Form  der  Aphasie 
als  Leitungsaphasie  vorliegen.  Er  vermuthet,  dass  an  einem  solchen 
Falle  eine  amnestische  oder  eine  in  Ausgleichung  begriffene  corticale 
oder  transcorticale  sensorische  Aphasie  betheiligt  sei. 

Es  ist  klar,  dass  die  in  unserem  Fall  beobachtete  Schreib-  und 
Lesestörnng  den  hier  geschilderten  Bildern  entspricht  Indessen  seine 
Zurtlckführung  auf  corticale  sensorische  Aphasie  ist  unzulässig,  da 
hierbei  der  zum  Lesen  und  Schreiben  erforderliche  Wortbegriff  ebenso 
gestört  ist,  wie  bei  der  Leituugsaphasie,  und  es  bliebe  somit  nur  noch 
die  Annahme  einer  transcorticalen  sensorischen  Aphasie  übrig.  Die 
Paraphasie  mit  erhaltenen  richtigen  Buchstabenformen  (geschriebene 
Paraphasie)  würde  sich  dadurch  deuten  lassen.  Aber  da  es  eben  ge- 
schriebene Paraphasie  ist,  fragt  man  vergebens,  warum  war  sie  we- 
niger ausgeprägt  als  die  gesprochene?  Wer  nicke  sagt  sogar,  die 
Paraphasie  ist  stärker  beim  Schreiben  als  beim  Sprechen;  bei  trans- 
corticaler sensoriBcher  Aphasie  muss  ein  sehr  frappanter  Gegensatz 
zwischen  der  nur  geriogen  Paraphasie  beim  Sprechen  und  der  hoch- 
gradigen beim  Schreiben  vorbanden  sein.  Ganz  unerklärt  bliebe  aber 
das  Verständniss  für  das  Gelesene.  Von  irgend  einer  in  Ausgleichung 
begriffenen  Form  von  Aphasie  kann  vollends  gar  keine  Bede  sein  — 
darauf  wird  ja  oft  alles  das  in  bequemer  Weise  zurückgeführt,  was  in 
das  Schema  nicht  passen  will  —  denn  das  Krankheitsbild,  welches 
von  Beginn  an  ärztlich  beobachtet  werden  konnte,  hat  überhaupt  keine 
Veränderungen  gezeigt. 

Das  Wer  nick  e'sche  Schema  versagt  also  bei  der  Erklärung  un- 
seres Falles  und  muss  versagen;  denn  ftlr  dieses  Schema  ist  charak- 
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teristisch,  dass  die  Lantsprache  die  Schriftsprache  völlig  beherrscht; 
die  StöruDgen  jener  müssen  in  vergrössertem  Maassstabe  sich  in  den 
Störnngen  dieser  wiederspiegeln,  während  bei  unserem  Kranken  diese 
Abhängigkeit  fehlte.  Dagegen  hätte  sich  wenigstens  sein  Verhalten 
beim  Lesen  nach  den  L  i  c  h  t  h  e  i  m  'sehen  Anschaaungen  sehr  gut 
deuten  lassen.  Der  gewöhnliche  Weg  über  OAMm  war  versperrt.  Der 
Kranke  liest  also  über  OABAIm,  ein  Vorgang,  der  natürlich  lang- 
samer von  Statten  geht  als  auf  dem  eingeübten  alten  Wege.  Daher 
das  bedächtige  Lesen.  Er  macht  dabei  keine  Sprachfehler ;  denn  das 
nach  Lichtheim  für  die  Correctheit  der  Aussprache  erforderliche 
Auftauchen  der  Klangbilder  und  deren  Treten  über  die  Schwelle  des 
Bewusstseins  findet  ja  statt.  Die  beim  Lesen  vorhandenen  sehr  spär- 
lichen Fehler  könnte  man  sehr  wohl  als  Versprechen  auffassen,  wie 
es  ja  auch  dem  Gesunden  beim  Vorlesen  passirt. 

Die  vorstehende  ausführliche  Analyse  zeigt,  dass  selbst  ein  so 
einfacher  und  uncomplicirter  Fall  wie  der  unserige  —  und  gerade 
deshalb  wurde  eine  so  ausführliche  Analyse  gegeben  —  einem  Ver- 
ständniss  auf  Grund  der  Lichtheim 'sehen  und  Wernicke 'sehen 
Anschauungen  nicht  ohne  Weiteres  zugänglich  ist.  Ganz  unverständ- 
lich ist  er  für  die  Anschauungen  Wernicke's,  anscheinend  verständ- 
lich für  die  Lichtheim's,  selbst  psychologische  Feinheiten  der  ge- 
nauen Beobachtung  kann  man  zum  Theil  danach  verstehen  (geringere 
Paraphasie  beim  Lesen  als  beim  Sprechen,  das  bedächtige  Lesen), 
andere  aber,  vor  Allem  der  Gegensatz  zwischen  der  unbedeutenden 
Paragraphie  und  der  stärkeren  Paraphasie,  kann  auch  das  Licht- 
heim'sehe  Schema  nicht  erklären;  die  von  ihm  verlangte  Wort- 
amnesie beim  Benennen  von  Gegenständen  fehlt.  Sollen  wir  deshalb 
den  Fall  als  zur  Zeit  unverständlicli  oder  dem  Schema  zur  Liebe  als 
Ausnahme  hinstellen?  Bei  einem  klinisch  so  einfachen  Fall  dürfte 
das  nicht  angebracht  sein.  Wernicke^  sagt  mit  Recht,  es  werde 
mit  dem  Gehirn  ein  vergebliches  Bemühen  sein,  den  wahren  Zu- 
sammenhang der  Erscheinungen  zu  ermitteln,  solange  man  sich  nicht 
den  Weg  zum  Verständniss  des  einzelnen  Falles  gebahnt  habe.  Man 
müsse  den  einzelnen  Fall  in  seiner  individuellen  Schattirung  ver- 
stehen und  den  zahlreichen  Complicationen,  die  die  Natur  meist  biete, 
mit  Bewusstsein  gegenüber  stehen. 

Den  Weg  zu  einem  Verständniss  zeigt  das  Schema  von  Kuss- 
maul, in  dem  die  Schriftsprache  selbständiger  dasteht.  Noch  viel 
unabhängiger  von  der  Lautsprache  ist  sie,   wenn  man  sich  den  An- 


1)  Lehrbuch  der  Gebirnkraukheiten.  Bd.  II.  S.  10. 
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BchauuDgen  Gharcot's  und  seiner  Schtller  (Ballet  n.  A)  über  die 
innerliche  Sprache  anschliesst.  Als  ganz  besonders  einseitig  ist  mir 
immer  die  Annahme  Wernicke's  erschienen ,  dass  das  Schreiben 
und  Lesen  nur  bnchstabirend  geschehe.  Hierzu  ist  er  gekommen,  in- 
dem er  die  bekannte ,  viel  citirte  Beobachtung  von  Grashey  als 
allgemein  gültig  betrachtete.  Seitdem  gilt  diese  Lehre  in  Deutsch- 
land als  eine  Art  von  Dogma.  Beweise  von  deren  AUgemeingttltig- 
keit  fehlen  aber  durchaus.  Zweifellos  ist  bei  schriftnngewandten 
Leuten  der  Vorgang  ein  derartiger  >  allein  warum  andere  Menschen, 
die  anhaltend  mit  der  Schriftsprache  zu  thun  haben,  nicht  allmählich 
lernen  sollten ,  die  Wörter  oder  wenigstens  die  grosse  Mehrzahl  der 
gebräuchlichsten  Wörter  als  Ganzes  aufzufassen,  ist  gar  nicht  einzu- 
sehen. Wem  icke  selbst  lässt  das  z.  B.  beim  Schreiben  der  Namens- 
unterschrift zu.  Wenn  es  aber  hierfbr  zulässig  ist,  muss  es  meines 
Erachtens  auch  für  andere  Wörter  zulässig  sein ;  denn  es  giebt  deren 
eine  Menge,  welche  dem,  der  viel  zu  lesen  und  zu  schreiben  hat,  bei 
Weitem  häufiger  vor  Augen  kommen,  als  der  eigene  Name.  Uebrigens 
ist  die  Wem  icke 'sehe  Lehre  auch  durch  directe  Zeitbestimmungen 
entscheidend  widerlegt,  die  ergaben,  dass  ein  einzelner  Buchstabe 
ungefähr  gleich  lange  Zeit  braucht,  um  erkannt  zu  werden  wie  ein 
kurzes  Wort  Ja  in  den  Versuchen  von  Titchener  dauerte  die  £i> 
kennung  eines  kurzen  Wortes  sogar  noch  etwas  weniger  lange,  als 
die  eines  einzelnen  Buchstabens.  Daraus  schliesst  auch  Wundt*), 
dass  wir  beim  Lesen,  sobald  wir  nur  über  die  Anfänge  des  Lesen- 
lemens  hinaus  sind,  nicht  das  Wort  in  seine  Buchstaben  trennen, 
sondern  es  als  in  Einem  Act  gegebenes  Ganzes  auffassen.  Unser 
Patient  hatte  nun  als  Kaufmann  auf  seinem  Comptoir  sich  täglich 
Stunden  lang  mit  Lesen  und  Schreiben  zu  beschäftigen,  und  ich  glaube 
daher  annehmen  zu  können,  dass  er  sich  für  die  meisten  Wörter  das 
buchstabirende  Lesen  und  Schreiben  abgewöhnt  hatte.  Sieht  man  in 
Bezug  auf  diesen  Punkt  von  den  Wernicke 'sehen  Anschauungen 
ab,  so  lässt  sich  der  Fall  auf  Grund  seines  Schemas  völlig  befrie- 
digend deuten. 

Das  Sprechen  erfolgte  über  BM  unter  Controle  der  Bahn  BAM. 
Deren  Unterbrechung  in  AM  bedingte  die  Paraphasie.  Das  laute 
Lesen  erfolgte  statt  gewöhnlich  ttber  OAM  ttber  OABM^  daher  der 
etwas  langsame  und  bedächtige  Charakter  desselben.  Da  so  die 
Klangbilder  mitwirken  konnten,  fehlte  hierbei  die  Paraphasie  oder 
war  wenigstens  nicht  stärker,  als  das  Versprechen  eines  Gesunden 
beim  lauten  Lesen.    Letzterer  corrigirt  den  gemachten  Fehler,  da  er 

1)  Vorlesungen  aber  die  Menschen-  und  Thierseele.  2.  Aufl.  S.  303. 
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ihn  selbst  hört.  Unser  Patient  konnte  dies  nicht,  da  er  sprachtaub 
war  and  selbst  nicht  hörte,  was  er  vorlas.  Das  Schreiben  in  gesun- 
den Tagen  erfolgte  über  BMOE  unter  Controle  der  Bahn  BAM  (also 
unter  Benutzung  der  Bahn  für  die  Sprache).  Die  infolge  von  Unter- 
brechung der  Bahn  AM  zu  erwartende  Paragraphie  oder,  wie  man 
in  unserem  Falle  besser  sagen  wird  „geschriebene  Paraphasie",  wurde 
durch  das  Eintreten  der  Bahn  AO  ausgeglichen.  Auf  die  allmähliche 
Einübung  dieser  Bahn  könnte  man  es  sogar  zurückfuhren,  dass  das 
Zurückbleiben  der  Paragraphie  hinter  der  Paraphasie  besonders  her- 
vortrat, nachdem  die  Krankheit  schon  einige  Wochen  bestanden  hatte. 

Somit  können  wir  an  der  Diagnose  einer  Leitungsaphasie  für  die 
Erklärung  der  Sprach-  und  Schreibstörungen  festhalten.  Das  von 
Wernicke*)  neuerdings  angegebene  und  in  einem  Falle  beobachtete 
positive  Kennzeichen  derselben,  dass  das  Nachsprechen  der  Wörter 
in  auffallender  Weise  gelitten  hat,  konnte  wegen  der  Sprachtaubheit 
nicht  zur  Beobachtung  gelangen.  Störungen  des  Gedächtnisses  uud 
der  Aufmerksamkeit  können  in  unserem  Falle,  da  sie  völlig  fehlten,  zur 
Erklärung  nicht  herangezogen  werden;  er  muss  sich  durchaus  auf  Lei- 
tungs-  oder  Associationsstörungen  zurückführen  lassen.  Dass  dies  für 
einen  Theil  derselben  durch  Annahme  einer  Leitungsaphasie  möglich 
ist,  wurde  im  Vorhergehenden  gezeigt.  Dabei  ergab  sich  zugleich  die 
Nothwendigkeit  des  Erhaltenseins  der  Wortklangbilder;  mitunter  war 
ihre  Mitwirkung,  mitunter  ihr  Ausfallen  zur  Erklärung  des  Beobach- 
teten nöthig.  Dies  konnte  in  zureichender  Weise  geschehen,  ohne 
dass  als  gezwungen  erscheinende  Annahmen  nöthig  waren.  In  dem 
Folgenden  bleibt  nun  noch  zu  zeigen  übrig,  dass  die  Worttaubheit 
nur  als  subcorticale  sensorische  Aphasie  aufgefasst  werden  kann  und 
somit  auf  eine  Störung  der  Bahn  Aa  bezogen  werden  muss. 

Beide  Bahnen,  deren  Störung  zu  einem  Verständniss  unseres 
Falles  nöthig  ist,  münden  in  A  ein.  Es  steht  der  Annahme  nichts 
entgegen,  dass  sie  kurz  vor  ihrer  Einmündung  einander  dicht  benach- 
bart sind.  Sie  konnten  hier  also  leicht  durch  einen  kleinen  Blutungs- 
herd eine  Diagnose,  welche  wir  nach  den  klinischen  Erscheinungen 
stellen  müssten,  gleichzeitig  getroffen  werden,  so  dass  auch  hier 
Theorie  und  Beobachtung  gut  zu  einander  passen. 

Das  klinische  Bild  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  und 

seine  Deutung. 

Das  klinische  Bild  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  ist 
nach  den  Angaben  Lichtheim 's,  seines  Entdeckers,  scheinbar  ausser- 

1)  Gesammelte  Aufsätze.  S.  :^24. 
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ordentlich  einfach:  verloren  gehen  nnr  das  Sprachverständniss,  die 
Fähigkeit  nachzusprechen  und  auf  Dictat  zu  Bchreiben.  Doch  ergeben 
sich  aus  der  genauen  Beschreibung ,  die  er  von  einem  solchen  Falle 
macht,  noch  einige  wichtige  Einzelheiten,  auf  die  wir  eingehen  müssen. 
Sein  Patient  machte  völlig  den  Eindruck  eines  Stocktauben.  Man 
kann  nur  schriftlich  mit  ihm  verkehren,  indem  man  auch  die  geringste 
Kleinigkeit  aufschreiben  muss.  Auch  seine  Frau  versteht  er  so  gut 
wie  nicht,  nur  einige  wenige  Worte  liest  er  ihr  sehr  unvollkommen 
von  den  Lippen  ab.  Lichtheim  würde  ihn  wahrscheinlich  für  voll- 
kommen taub  gehalten  haben,  wenn  ihm  nicht  die  Frau  versichert 
hätte,  dass  er  sehr  fein  höre,  sehr  empfindlich  gegen  jedes  Geräusch 
sei  und  behaupte,  es  thue  ihm  weh.  Auffallend  war  jedoch  für 
Licht  heim  immer  seine  geringe  Aufmerksamkeit  für  Geräusche, 
welche  besonders  leicht  den  Eindruck,  dass  er  taub  sei,  hervorruft. 
Dieselbe  geringe  Aufmerksamkeit  zeigt  sich  auch,  wenn  man  mit  ihm 
redet.  Er  hat  nicht  das  Bestreben  anderer  Sprachtauber,  das,  was 
man  ihnen  sagt,  zu  verstehen,  sondern  achtet  gar  nicht  darauf;  man 
muss  ihn  erst  dadurch,  dass  man  ihn  anstösst,  zur  Aufmerksamkeit 
zwingen.  Er  hört  es,  wenn  man  pfeift  und  singt,  erkennt  jedoch  die 
Melodie  nicht.  Wenn  seine  Kinder  im  Zimmer  vierstimmig  singen, 
was  er  früher  sehr  gern  hatte,  befiehlt  er  ihnen  aufzuhören  und  sagt, 
sie  schreien  zu  stark.  Als  Li  cht  he  im  ihm  vorpfeift,  „Hörst  Du  mein 
Vaterland'',  sagt  er:  „Noch  einmal,  vielleicht  erkenn  ich  es'',  er  er- 
kennt es  aber  nicht.  Er  kann  absolut  nicht  nachsprechen,  wenn  man 
ihn  schriftlich  dazu  auffordert.  Li  cht  heim  spricht  ihm  vor,  „ich 
hei88e'^  Er  fixirt  die  Lippen  und  bringt  endlich  heraus  „Isch^',  sonst 
gelingt  ihm  nichts.  Schriftlich  aufgefordert,  auf  Dictat  zu  schreiben, 
sagte  er,  „aber  ich  höre  es  nicht,  das  ist  eine  dumme  Geschichte  mit 
dem  Gehör'^  Als  Licht  heim  trotzdem  fortfährt  zu  dictiren,  sagte  er, 
„das  ist  eine  Kunst  dictiren,  wenn  man  nicht  hört". 

Lichtheim  macht  nun  die  Bemerkung,  die  anderen  Fälle  von 
Sprachtaubheit,  die  er  gesehen  habe,  hätten  sich  ganz  wesentlich  von 
diesem  unterschieden.  Bei  ihnen  habe  man  eher  Gefahr  gelaufen,  die 
Sprachtaubheit  zu  übersehen ;  die  Kranken  beantworteten  alle  Fragen, 
die  man  an  sie  richtete,  nur  passte  die  Antwort  nicht  auf  die  Frage, 
und  man  lief  viel  eher  Gefahr,  die  Kranken  für  verwirrt  als  für  taub 
zu  halten.  Ganz  anders  dieser  Kranke:  er  schenkte  den  Fragen,  die 
man  an  ihn  richtete,  gar  keine  Aufmerksamkeit,  beantwortete  sie  nie- 
mals und  machte  gerade  deshalb  den  Eindruck  eines  Tauben.  End- 
lich sei  im  Gegensatz  zu  den  meisten  übrigen  Fällen  von  Sprachtaub- 
heit eine  Eigenthümlichkeit  die  vollkommene  Persistenz  dieses  Sym- 


lieber  einen  Fall  von  Worttaubheit  u.  s.  w.  275 

ptoms.  Lichtheim  glaubt,  dass  diese  AbsoDderlichkeiten  diagnostisch 
verwerthbare  Eigenthümlichkeiten  des  Symptomencomplexes  der  sub- 
corticalen  sensorischen  Aphasie  darstellen. 

Ein  Vergleich  des  Lichtheim 'sehen  Falles  mit  dem  unserigen 
zeigt  sofort  die  völlige  Uebereinstimmung  zwischen  beiden:  Dieselben 
Symptome  und  dasselbe  psychologische  Verhalten  des  Kranken.  Da  in 
beiden  Fällen  Beobachtete  lässt  sich  in  vier  Punkte  kurz  zusammen- 
fassen: 1.  der  völlige  Verlust  des  Verständnisses  für  die  Sprache  und 
die  Musik  trotz  erhaltenen  Hörvermögens  für  Töne  und  Geräusche ; 
2.  die  Unmöglichkeit,  auf  Dictat  zu  schreiben;  3.  die  Unmöglichkeit, 
Wörter  nachzusprechen  trotz  erhaltener  Fähigkeit,  sprachliche  Laute 
nachzumachen  (letzteres  in  unserem  Falle,  Lichtheim  giebt  nichts 
darüber  an),  ebenso  trotz  der  Möglichkeit  Töne  nachzuahmen,  Un- 
fähigkeit Melodien  nachzumachen;  4.  die  völlige  Unveränderlichkeit 
des  Erankheitsbildes. 

Der  Anschein  in  beiden  Fällen,  als  ob  man  Taube  vor  sich  habe, 
wurde  durch  die  genauere  Untersuchung  nicht  bestätigt.  Hätten  diese 
Kranken  infolge  ihrer  Gehirnerkrankung  überhaupt  nicht  mehr  ge- 
hört, d.  h.  hätten  sie  nicht  nur  Worte  nicht  gehört,  sondern  über- 
haupt Mangel  an  Hörvermögen  aufgewiesen,  so  hätte  man  es  nach 
der  Bezeichnungsweise  von  M  u  n  k  mit  Hirn-  oder  Rindentaubheit  zu 
tbun.  Diese  liegt  nicht  vor,  denn  beide  Kranke  hörten  gut.  Auch 
Seelentaubheit  liegt  bestimmt  nicht  vor.  Dies  geht  besonders  aus  der 
Untersuchung  unseres  eigenen  Patienten  hervor.  Ein  Seelentauber 
mtisste  wohl  Geräusche  und  Töne  hören,  dürfte  aber  nicht  im  Stande 
sein,  deren  Bedeutung  aufzufassen.  Hiervon  ist  bei  unseren  Kranken 
keine  Rede.  Er  deutet  jedes  Geräusch,  jeden  Ton  völlig  richtig,  ja 
er  unterscheidet  das  Geräusch  eines  bestimmten  Wagens  (den  seines 
Arztes)  von  dem  Geräusch  anderer  Wagen  ganz  genau  u.  s.  w.  Was 
bei  ihm  vorhanden  ist,  ist  einzig  und  allein  die  „Worttaubheit". 

Von  der  Worttaubheit  giebt  Ballet^)  folgende  Definition:  „Ein 
von  Worttaubheit  betroffenes  Wesen  wird  die  Klänge  hören,  wird  sie 
auf  den  Gegenstand  zu  beziehen  vermögen,  der  sie  hervorbringt,  wird 
aber  nicht  den  Sinn  der  gesprochenen  Worte  erfassen".  „Das  Wort 
wird  also  als  Klang  vernommen,  aber  als  nichtssagender  Klang,  der 
unfähig  ist,  eine  Vorstellung  hervorzurufen.  Er  beeinflusst  das  Hirn 
so,  als  ob  es  ihn  zum  ersten  Male  h()rte,  was  so  viel  sagen  will,  als 
dass  die  graue  Substanz  keine  Erinnerung,  kein  Gehörsbiid  dieses 
Wortes   mehr   besitzt.     Die  Worttaubheit  rührt   also   her  von   einem 


1)  Die  inucrliche  Sprache.   Deutsche  Üebers.  S.  87  u.  94. 
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Verlöschen  der  Gehörsvorstellungen,  und  zwar  von  einem  derartigen 
Erlöschen,  dass  nicht  nar  das  Hervorrufen  ohne  die  sie  bedingende 
Sinneswahrnehmung  unmöglich  ist  wie  in  der  Amnesie,  sondern  dass 
auch  die  Sinneswahrnehmung  selbst,  die  vor  Kurzem  das  Bild  ent- 
stehen Hess,  nicht  mehr  fähig  ist,  dieses  Bild  wieder  zu  erwecken". 
„Die  Worttaubheit,  sagt  ferner  Bernard  0,  beruht  in  der  Unmög- 
lichkeit, die  Bedeutung  des  gehörten  Wortes  zu  begreifen  und  selbst 
aller  Klänge,  die  hergebrachtermaassen  Träger  von  Vorstellungen  ge- 
worden sind,  d.  i.  also  Verlust  oder  mehr  oder  weniger  vollständige 
Störung  des  Gedächtnisses  für  die  Bedeutung  der  Laute." 

Bei  der  Worttaubheit  infolge  von  subcorticaler  sensorischer  Aphasie 
liegt  nun  meines  Erachtens  etwas  ganz  anderes  vor.  Solche  Kranke 
hören  überhaupt  keine  Worte,  sie  haben  nicht  die  Empfindung,  dass 
in  Worten  zu  ihnen  gesprochen  wird,  sie  hören  die  Worte  nicht  als 
Worte,  die  nur  keinen  Sinn  für  sie  haben,  sie  hören  Worte  als  voll- 
kommene Geräusche.  Wie  die  Wörter  physikalisch  nichts  sind,  als 
ein  Complex  von  Tönen  und  Geräuschen,  so  und  nicht  anders  kommen 
sie  diesem  Kranken  zum  Bewusstsein.  Die  Complexe  von  Tönen  und 
Geräuschen,  die  sie  hören,  werden  nicht  so  miteinander  verschmolzen, 
dass  sie  die  Vorstellung  haben,  „es  ist  ein  Wort,  das  ich  gehört  habe 
oder  es  könnte  vielleicht  eins  sein".  Sie  sind  also  nicht  blos  „Wort- 
taube, sondern  sie  sind,  was  man  streng  davon  trennen  sollte,  voll- 
kommen „Spraehtaube".  Sie  sind,  wenn  man  will,  seelentaub  für 
Worte,  sie  verstehen  nicht  nur  nicht  den  Sinn  der  Worte,  sondern 
nicht  einmal  die  Bedeutung  dessen,  was  in  ihr  Ohr  gedrungen  ist,  als 
eines  Wortes.  Sie  haben  nicht  die  Empfindung,  dass  ein  Mensch 
spricht,  sondern  die,  als  ob  er  etwas  beliebiges  sinnloses  vor  sich 
hin  summt,  vielleicht  die  Empfindung,  die  Jemand  hat,  der  mitten  in 
einem  Saal  voll  von  durcheinander  sprechenden  Menschen  steht  und 
auch  nur  ein  Gewoge  und  Gesumme  von  Stimmen,  aber  keine  Worte 
hört.  Unser  Kranker  sagte,  „es  ist  Wirrwarr",  „Alles  geht  mir  durch- 
einander", „es  ist  ein  wirres  Gewoge  fn  meinem  Ohr".  Psycholo- 
gisch ausgedrückt,  die  Gehörsempfindungen  sind  nicht  mehr  im  Stande, 
blosse  Wortvorstellungen  zu  erregen,  geschweige  denn  Wortvorstel- 
lungen mit  dem  ihnen  zukommenden  Sinn.'; 

Damit  erklärt  sich  auch  psychologisch  das  Verhalten  eines  solchen 
Spracbtauben  .sens.  strict.  gegenüber  dem  eines  Worttauben.  Jener 
hat  nicht  mehr  die  Empfindung,  dass  Jemand  ihn  mit  Worten  an- 
redet, folglich  hört  er  auch  gar  nicht  hin,  ebensowenig  wie  ein  Ge- 

1)  De  l'apljasii'.  2.  Kdit.  p.  133. 
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sunder  hinhört,  wenn  ein  Anderer  in  seiner  Nähe  Beliebiges  vor  sich 
hinsummt,  sondern  ruhig  sich  mit  seinen  eigenen  Gedanken  beschäf- 
tigt ;  denn  auch  der  Gesunde  beachtet  für  gewöhnlich  die  Geräusche 
in  seiner  Umgebung  nicht,  sondern  nur,  wenn  er  ihnen  aus  irgend 
einem  Grunde  seine  Aufmerksamkeit  zuwendet.  Andere  Worttaube 
(eortical  oder  transcortical  sensorisch  Aphasische)  haben  wirkliche 
WortempfinduDgen ,  nur  verkennen  sie  den  Sinn  derselben.  Daher 
deren  abweichendes  Verhalten  beim  Anreden;  sie  hören  zu,  sie  glau- 
ben verstanden  zu  haben,  sie  antworten  daher  auch,  aber  Mangels 
richtigen  Wortverständnisses  sinnlos. 

Wir  verstehen  nun  auch,  weshalb  ein  solcher  Kranker  einfache 
Buchstaben  erkennt  und  sogar  nachsprechen  kann;  denn  die  Buch- 
staben sind  ja  nichts  anderes  als  Töne  und  Geräusche.  Deshalb  müs- 
sen auch  die  Consonanten  stumm  gesprochen  werden,  soll  er  sie  ver- 
stehen. Er  macht  sie  nach,  wie  er  andere  Geräusche  nachmacht. 
Uebrigens  taucht  bei  den  Buchstabengeräuschen  die  Vorstellung  des 
zugehörigen  Buchstabens  auf,  ebenso,  wie  bei  anderen  Geräuschen 
die  Vorstellung  ihrer  Quelle  auftaucht;  denn  auf  Verlangen  schreibt 
er  den  gehörten  Buchstaben  auch  hin.  Die  Wörter  dagegen  vernimmt 
er  als  compHcirte  Geräusche,  die  er  so  wenig  nachmachen  kann  wie 
ein  Gesunder,  z.  B.  das  Fahren  eines  Wagens  auf  der  Strasse  u.  s.  w. 

Für  beide  Kranke  erglebt  sich  das  merkwürdige  Verhältniss,  dass 
einfache  Töne  (Stimmgabel)  oder  musikalische  Klänge  (Töne  von  In- 
strumenten) den  Buchstaben  vollkommen  entsprechen  und  sogar  nach 
der  Klangfarbe  auf  das  specifische  Instrument,  von  dem  sie  herrühren, 
bezogen  werden,  wie  unter  Umständen  Wortgeräusche  auf  bestimmte 
dem  Kranken  bekannte  Personen,  die  er  an  dem  Timbre  ihrer  Sprache 
erkennt,  dass  dagegen  Melodien  sich  verhalten  wie  Wörter  oder  Worte 
als  Reihen  von  Wörtern.  Der  Sprache  entspricht  die  Musik  vollkom- 
men auch  bezüglich  des  Nachmachens.  Beide  Kranke  waren  nicht 
nur  sprach-,  sondern  auch  musiktaub. 

Dass  diese  Kranken  aber  nicht  worttaub  sind,  weil  sie,  wie  die 
gewöhnliche  Definition  der  Worttaubheit  lautet,  die  Wortklangbilder 
verloren  haben,  zeigt  sich  daraus,  dass  letztere  beim  Sprechen,  Lesen 
und  Schreiben  bei  ihnen  mitwirken;  sie  müssen  also  noch  vorhanden 
sein.  Dementsprechend  gab  unser  Kranker  auch  eine  verlangte  Me- 
lodie richtig  an,  innerlieh  fehlte  sie  ihm  so  wenig  wie  die  Wortklang- 
bilder. Ob  er  eine  Melodie  nach  den  Noten  hätte  erkennen,  resp. 
einen  gehörten  Ton  als  Note  hätte  niederschreiben  können,  kann  ich 
nicht  angeben,  da  er  Notenschrift  nicht  verstand. 

Demnach  ist  für  das  vorliegende  Krankheitsbild  charakteristisch, 
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dasSy  während  alle  ttbrigen  GehörsempfindaDgeD,  aach  die  von  Bach- 
staben und  Tönen,  intact  sind  and  die  entsprechenden  richtigen  6e- 
hörsvorstellangen  erzeagen,  nnr  die  darch  die  Sprache  and  die  Masik 
von  aussen  hervorgerufenen  akustischen  Empfindangen  nicht  mehr  die 
zagehörigen  Vorstellungen  von  Wortklangbildem  und  Melodien  her- 
Yorrufen  und  natürlich  erst  recht  nicht  die  Vorstellungen  der  Bedeu- 
tung der  einzelnen  Wortklangbilder,  während  central  und  associativ 
die  sensorisch  akustischen  Erinnerungsbilder  von  Wörtern  und  Melo- 
dien erweckt  werden  können,  oder  mit  Einem  Wort  ausgefallen  sind 
einzig  und  allein  die  Wahrnehmungsvorstellungen  von  Wör- 
tern und  Melodien. 

Um  zu  einem  weiteren  Verständniss  der  Eigenthttmlichkeiten  des 
Krankheitsbildes  zu  kommen,  ist  daran  zu  erinnern,  dass  sämmtliche 
Oehörswahrnehmungen,  die  wir  haben,  bereits  zusammengesetzte  psy- 
chologische Vorgänge  sind.  Schon  die  Töne  (Klänge)  bestehen  be- 
kanntlich stets  aus  einem  Haupt-  und  zahlreichen  Nebentönen.  Sie 
sind  also  die  Summe  einer  Anzahl  einfacher  Empfindungen,  die,  da 
wir  gewöhnt  sind,  sie  in  festen  Verbindungen  zu  hören,  für  uns  zu 
einheitlichen  Vorstellungen  verschmolzen  sind.  Da  nun  zwischen  Klang 
und  Geräusch  nur  graduelle  Unterschiede  bestehen,  die  durch  die 
zahlreichen  dissonanten  Bestandtheile  und  die  massenhaft  entstehen- 
den Schwebungen  bei  den  Geräuschen  bedingt  sind,  so  ist  das  Hören 
der  Geräusche  ein  ähnlicher  gewohnheitsgemässer  Verschmelzungs- 
process.  Nichts  anderes  als  Klänge  und  Geräusche  sind  aber  die 
Vocale  und  Consonanten  unserer  Sprache,  so  dass  es  verständlich  ist, 
wenn  Kranke  gegenüber  den  Sprachelementen  und  anderen  Schall- 
quellen das  gleiche  Verhalten  zeigen.  Ein  Unterschied  tritt  erst  her- 
vor, wenn  das  die  Gehörsempfindung  auslösende  Moment  einerseits 
aus  einer  zusammengesetzten  Reihe  von  einzelnen  Geräuschen  und 
andererseits  aus  einer  charakteristischen  Reihe  von  Buchstabengeräu- 
schen oder  Tönen,  d.  h.  von  Wörtern  oder  Melodien  besteht,  also  aus 
Elementen,  die  Träger  von  sprachlichen  oder  musikalischen  Vorstel- 
lungen geworden  sind;  denn  eine  Aufeinanderfolge  von  Einzelgeräu- 
schen, wie  sie  z.  B.  das  Fahren  eines  bestimmten  Wagens,  die  Stimme 
von  Thieren  u.  dergl.  erzeugt,  wird  durchaus  richtig  erkannt,  nicht 
aber  die  einfachste  Folge  von  zu  einer  Melodie  verbundenen  Tönen 
oder  von  selbst  nur  wenigen  Buchstaben,  die  ein  Wort  bilden.  Mit 
Rücksicht  auf  ersteres  kann  man  daher  nicht  sagen,  dass  psycholo- 
gisch etwa  das  successive  Associationsvermögen  gestört  gewesen  sei. 
Vielmehr  verhielten  sich  die  beiden  Reihen  von  Empfindungscomplexen 
psychologisch  so  grundverschieden,  dass  man  nothwendig  auf  den 
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Gedanken  kommen  muss,  die  Verschiedenheit  rühre  davon  her,  dass 
dabei  yerschiedene  physiologische  Substrate  mitwirken;  denn  man 
wird  sich  kaum  eine  Idee  davon  machen  können,  wie  in  demselben 
nervösen  Sabstrat  zwar  die  eine  Art  von  Gehörswahrnehmungen,  nicht 
aber  die  andere,  davon  nur  graduell  verschieden  ausgelöst  werden 
könnte.  Die  Schwierigkeit  ist  um  so  grösser,  als  letztere  nar  peri- 
pher als  WahrnehmuDgsvorstelluDg  nicht  hervorgerufen  werden  kann, 
wohl  aber  noch  central  direct  oder  associativ  als  Erinnerungsvor- 
stellaog. 

Nach  Bastian  soll  es  bekanntlich  drei  Grade  von  Erregbarkeits- 
verminderung eines  Centrums  geben.  Für  den  leichtesten  ist  charak- 
teristisch, dass  das  Centrum  noch  durch  Association  von  einem  anderen 
Centrnm  und  durch  directen  peripherischen  Reiz  erregbar  ist,  aber  nicht 
mehr  durch  den  Willen.  Bei  der  folgenden  Stufe  wirkt  nur  noch  der 
directe  sensible  Reiz,  und  beim  höchsten  Grad  auch  dieser  nicht  mehr. 
Es  mttsste  also  bei  unserem  Krankheitsbild,  wenn  man  nur  eine  nicht 
weiter  dififerenzirte  Hörsphäre  annimmt,  hierin  geradezu  eine  Um- 
kehr, und  zwar  nur  für  sprachliche  und  musikalische  Reize  stattfinden, 
ein  Vorgang,  der  sich  jeder  Erklärung  entzieht. 

Somit  kommen  wir  zu  demselben  Satz  wie  schon  früher  Kuss- 
maul*), nur  in  Bezug  auf  die  Musik  entsprechend  erweitert:  „Die 
Wahrnehmung  von  Klängen  und  Geräuschen,  die  für  sich  als  Vocaie 
and  Consonanten  begriffen  werden,  und  ihre  Fügung  zum  akustischen 
Wortbild,  das  als  Symbol  dieser  oder  jener  Vorstellung  erfasst  wird, 
sind  verschiedene  Functionen,  die  an  verschiedene  Centraltheile  ge- 
bunden sind."  Die  subcorticale  sensorische  Aphasie  ist  dasjenige 
Krankheitsbild,  bei  dem  dies  in  den  Symptomen  klar  zu  Tage  tritt. 
Frey  er  2)  sondert  in  seinem  Schema  von  den  Sprachvorgängen  das 
Schallcentrum  sogar  in  ein  Laut-,  Silben-  und  Wortceutrum.  Aus  der 
Beobachtung  unseres  Falles  würde  sich  zunächst  nur  die  Nothwendig- 
keit  einer  Abtrennung  des  sensorisehen  Silben-  und  VVortcentrums  er- 
geben, während  das  Lauteentrum  von  dem  allgemeinen  akustischen 
Centrum  nicht  gesondert  zu  werden  braucht. 

Eine  derartige  Trennung  würde  nun  mit  der  Entwicklungs- 
geschichte der  Sprache  beim  Kinde  gut  in  Uei)ereinstimmung  sein; 
denn  in  der  That  geht  dem  Sprechen  und  Hören  der  Wörter  das 
Sprechen  und  Hören  der  Buchstabenlaute  voraus,  worin  ich  Preyer 
nach  Beobachtungen  an  meinen  eigenen  Kindern  durchaus  beistimmen 


1)  Die  StöruDgen  der  Sprache.  2.  Auti.  S.  175. 
2}  Die  Seele  des  Kindes.   2   Autl.  Fig.  2,  3  u.  4.  S.  236  u.  tlg. 
Deatsche  Zeitschr.  f.  Xorvonhoilkuu  lo.  VIII.  Bi.  19 
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moss.  Silben-  und  Wörter  spricht  and  versteht  das  Ejnd  erst,  nach- 
dem es  lange  vorher  die  Lante  sich  schon  vorgesprochen  hat,  and 
theils  dadarchy  theils  darch  den  Einfiuss  der  Umgebang  in  den  Besitz 
der  zagehörigen  sensorischen  Erinnerangsbilder  gekommen  ist. 

Nimmt  man  nan  an,  dass  die  simaltane  Association  verschiedener 
Gehörsempfindangen  oder  deren  Verschmelzang  zn  der  Vorstellong  eines 
Lautes  resp.  eines  Tones  ihr  physiologisches  Gorrelat  in  der  centralen 
Verknüpfung  entsprechend  verschiedener  nervöser,  empfindender  Ele- 
mente findet,  so  würde  die  weitere  Annahme  gestattet  sein,  dass  ein 
solcher  Complex  erregend  wirkt  auf  ein  anderes  durch  Leitungsbahnen 
mit  ihm  verbundenes  Element  (oder  eine  Anzahl  von  solchen),  dessen 
Erregung  somit  aus  der  Summe  jener  Erregungen  resultirt.  Der  Ver- 
knüpfung der  letzteren  würde  die  successive  Association  der  Laute 
zu  Wort-  resp.  der  Töne  zu  Musikvorstellungen  entsprechen,  und  erst 
aus  der  Association  dieser  fertigen  Vorstellungen  mit  anderen  würde 
das  Verständniss  für  die  Bedeutung  des  gehörten  Wortes  hervorgehen. 
Die  Probe  auf  die  Unversehrtheit  des  einen  oder  des  anderen  sen- 
sorisch-akustischen Associationsvorganges  bildet  die  Möglichkeit  des 
Nachsprechens  vorgesagter  Wörter  oder  Buchstabenlaute,  des  Nach, 
singens  von  Tönen  oder  Melodien.  Es  würde  somit  das  Wortklang- 
centrum dem  Lautklangcentrum  übergeordnet  sein,  und  man  würde 
durchaus  begreifen,  warum  beim  Kinde  jenes  erst  successive  in  Func- 
tion treten  kann,  nachdem  dieses  entsprechend  eingeübt  ist.  Später 
freilich  geht  das  GefUhl  für  die  Combination  der  Wortklangbilder  aus 
Lauten  dem  Kinde  verloren,  indem  die  Erinnerangsbilder  der  letzteren 
im  Bewusstsein  zurücktreten,  und  klar  nur  noch  die  Erinnerungsbilder 
der  Wortklangbilder  als  verschmolzene  Einheiten  infolge  des  Einflusses 
der  Umgebung  und  der  Uebung  auftauchen.  So  gilt  auch  wohl  hier 
bei  der  Sprache  das  paradoxe  Resultat  0 »  dass  eine  Bedingung  des 
Gedächtnisses  das  Vergessen  ist.  Ohne  das  vollständige  Vergessen 
einer  ausserordentlich  grossen  Anzahl  und  das  momentane  Vergessen 
einer  grossen  Anzahl  von  Bewusstseinsznständen  könnten  wir  uns  über- 
haupt an  nichts  erinnern.  Die  Lautklangbilder  aber  werden  vollkom- 
men überflüssig,  wenn  die  Wortklangbilder  entstehen. 

Später  werden  die  vergessenen  Buchstabenlaute  dem  Kinde  beim 
Erlernen  der  Schriftsprache  künstlich  wieder  beigebracht,  und  alsdann 
lernt  es  wieder  aus  einem  Wortklang  die  Laute  heraushören,  ähnlich 
wie  ein  Musiker  einen  Accord  in  seine  Töne  auflöst,  während  ein  nicht 
musikalisch  Gebildeter  das  ebenso  wenig  vermag,  wie  Jemand,  der 


1)  Ribot,  Das  Ged&chtniBs.  Deutsche  Uebersetzusg.  S.  36. 


Ueber  einen  Fall  Yon  Worttaubheit  u.s.  w.  281 

nicht  lesen  and  schreiben  gelernt  hat,  ein  Wort  in  seine  Laatelemente 
zerlegen  kann.  Ribot  sagt  ganz  richtig:  „Wir  wissen  lange  Zeit 
nicht,  dass  die  Worte  einfachere  Elemente  voraussetzen;  Viele  wissen 
es  nie". 

Ans  der  bisherigen  Darstellung  geht  wohl  schon  hervor,  dass  wir 
nicht  auf  dem  Boden  der  Munk 'sehen  Anschauung  stehen,  welche 
Rindengebiete,    in   denen  die   Sinnesempfindung  steht,   von  solchen 
trennt,  in  denen  die  Empfindungen  zu  Vorstellungen  erhoben  werden. 
Daraus  ist  bekanntlich  die  Lehre  entstanden,  jede  Vorstellung  sei  in 
eine  bestimmte  Nervenzelle  des  Gehirns  deponirt,  so  daj;s  die  Erre- 
gung dieser  Zelle  die  schlummernde  Vorstellung  wachruft.  Nach  dieser 
Annahme  müsste  in  der  Hörsphäre  jedes  Wortklangbild  an  einer  Zelle 
haften,  in  die  es  sich  beim  erstmaligen  oder  öfteren  Hören  „einge- 
graben** hat,  so  dass  die  Hörsphare  mit  fertigen,   dort  ein  für  alle 
Mal  deponirten,  bald  über,  bald  unter  der  Schwelle  des  Bewusstseins 
stehenden  Klangbildern   bevölkert   wäre.     Die   Bildung   der   sensori- 
schen Sprachvorstellungen  ist  vielmehr  ein  äusserst  zusammengesetzter 
Vorgang,  der  nur  durch  die  Mitwirkung  vieler  verschiedener  physio- 
logischer Elemente  zu  Stande   kommen   kann.     Die  Wabrnebmuugs- 
und  die  Erinnerungsvorstellungen  aber  haften  au  denselben  Elemen- 
ten, von  denen  man  jedoch  annehmen  muss,  dass  sie  nicht  mit  solchen 
der  allgemeinen  Hörsphare  identisch,  sondern  dass  sie  Elemente  einer 
besonderen  Worthörspbäre  sind.   Zur  Percepiion,  wenn  die  letztere  aus- 
fällt, kommen  die  Wörter  allerdings  auch  in  jener,  doch  nur  als  un- 
erkanntes Geräusch  nicht  als  etwa^,  was  Spracbcharakter  hat.    Dieses 
ist  wohl  zu  unterscheiden  von  der  obigen  Muuk*sehen  Lehre.     Ob- 
schon  Sprache  und  Mu:?ik  sich  hier  als  theoretisch  ganz  identisch  zu 
erklärende  Processe  ergeben  haben,  müssen  beide  doch  auseinander 
gehalten  werden,  da,  wie  die  später  folgende  Casuistik^j  lehrt,  die 
pathologischen  Störungen  beider  zuweilen    unabhängig  von  einander 
sind.     Die  Centralstationen   beider  sind  einander   offenbar  dicht  be- 
nachbart. 

Es  ergiebt  sich  somit,  dass  die  durch  die  klinische  Beobachtung  bei 
der  subcorticalen  sensorischeu  Aphasie  symptomatisch  gegebene  Ab- 
trennung eines  Vermögens  für  das  Hören  der  Wörter  und  Melodien  vom 
übrigen  Hörvermögen  mit  psychophysiologischen  und  der  Entwicklungs- 
geschichte der  Sprache  entnommenen  Anschauungen  in  Einklang  zu 
bringen  ist;  es  fragt  sich  nun  noch,  ob  diese  Lehre  in  auatouiischeu 
Befunden  am  Gehirn  eine  Stütze  findet,  so  dass  sie  auch  einer  aua- 


1)  S.  unten  Fall 
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tomiflchen  resp.  anatomisch-physiologischen  Deatang  fähig  ist.  Infolge 
der  noch  mangelhaften  Kenntniss  von  dem  centralen  Verlauf  des  Aca- 
sticns  sind  hier  einige  Lücken  vorhanden^  die  vorerst  noch  darch  hypo- 
thetische Annahmen  ergänzt  werden  müssen. 

Als  centrale  Endapparate  des  Acnsticns  sind  die  Ganglienzellen 
in  der  Binde  der  beiden  Schläfelappen  zu  betrachten;  denn  die  kli- 
nische Beobachtung  lehrt,  z.B.  der  Fall  von  Wer  nicke  und  Fried- 
länderO»  dass  deren  Zerstörung  vollständige  Taubheit  verursacht. 
Wahrscheinlich  ist  beim  Menschen  jeder  Acusticus  mit  beiden  Hemi- 
sphären in  Verbindung;  denn  eine  einseitige  Rindenerkranknng  scheint 
keine  Taubheit  des  gekreuzten  Ohres  (wie  beim  Hunde)  hervorzu- 
rufen. Wie  der  Acusticus  in  den  Schläfelappen  gelangt,  wo  die  Kreu- 
zung stattfindet,  ob  vielleicht  vorher  noch  eine  Unterbrechung  der 
Bahn  durch  Ganglien  stattfindet,  ist  gänzlich  unbekannt.  Zwischen 
beiden  Schläfelappen  wird  man  eine  Verbindungsbahn  voraussetzen 
müssen,  die  das  Zustandekommen  einer  einheitlichen  Wahrnehmung 
von  dem  mit  beiden  Ohren  gehörten  vermittelt.  Der  vordere  Theil 
beider  Schläfelappen  scheint  seine  Verbindung  in  der  vorderen  Com- 
missur  zu  haben,  während  Fasern  des  Tapetum  vorwiegend  die  hin- 
teren Abschnitte  beider  Schläfelappen  und  insbesondere  die  lateralen 
Partien,  die  3.  bis  1.  Schläfewindung,  mit  einander  verbinden. 2)  Ganz 
sicher  aber  ist,  dass  das  Sprachverständniss  an  die  Unversehrtheit 
eines  umschriebenen  Tbeites  des  linken  Schläfelappen,  der  hinteren 
Partien  der  1.  und  2.  Schläfewindung,  gebunden  ist.  Da  jedes  Ohr 
für  das  Verstehen  der  Sprache  genügt,  so  sind  beide  Acustici  min- 
destens mit  diesem  Theil  des  linken  Schläfelappens  in  Ver- 
bindung. 

Nun  kommt,  wie  aus  der  Beobachtung  pathologischer  Fälle  wie 
des  Lichtheim 'sehen  und  des  unserigen,  die  hier  das  Experiment 
ersetzen  müssen,  hervorgeht,  bei  Gehimkrankheiten  als  alleiniges  Aus- 
fallssymptom zwar  Verlust  des  Hörvermögens  für  die  Sprache  und  die 
Musik  vor,  niemals  aber  wurde  als  einziges  Ausfallssymptom  Verlust 
des  übrigen  Hörvermögens  bei  erhaltenem  Hörvermögen  für  die 
Sprache  und  die  Musik  beobachtet;  war  ersteres  central  gestört,  dann 
war  es  auch  gleichzeitig  das  letztere  ^).  Daraus  kann  nur  geschlossen 
werden,  dass  die  sensible  Leitungsbahn  für  das  im  linken  Schläfe- 

1)  Fortschritte  der  Medicin.  18S3.  Nr.  6. 

2)  Sachs,  Das  Gehirn  des  Förster*8cheo  »Rindeobliodeo'*.  (Arbeiten  aus  der 
psychiatrischen  Klinik  zu  Breslau.  Heft  IL  S.  89.) 

3)  Vgl.  unten  bei  der  Casuistik  Fall  5  (Pick);  ferner  den  obigen  Fall  von 
Friodl&uder  und  Wernicke. 
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läppen  gelegene  akustische  Spracheentrnm   das  allgemeine  Hörcen- 
trnm  passirt. 

Demnach  ergiebt  sich  für  diese  Vorgänge  das  nachstehende  Schema 
(Fig.  3).  H\  und  H^  entsprechen  den  ßindenfeldern  für  das  Hören 
in  beiden  Schläfelappen.  Zu  ihnen  ziehen  halb  gekreuzt  die  beiden 
Hömerven  vom  linken  (^i)  und  vom  rechten  {Ai)  Gehörorgan.  H^ist 
das  Rindenfeld  ftlr  die  Sprache  im  hinteren  Theil  der  ersten  und 
zweiten  linken  Schläfewindung.  Ih  W  und  Hi  W  sind  die  zu  ihm  aus 
Bi  und  Hl  führenden  Bahnen.  Ih  W  muss  eine  durch  den  Balken 
(Tapetumbahn ?)  führende  Bahn  sein;  IhHi  stellt 
die  beide  Hörsphären  miteinander  verknüpfende  ^*^*  ^* 

Associationsbahn  (vordere  Commissur  ?)  vor.    PFent-  iv' 

spricht   dem   Punkte  A  in   dem  Schema  Licht-  "^^.^ 

heim's,  die  beiden  Bahnen  H\  W  muA.  HiW  zu-       j^     — ^loj 
sammen  dessen  Bahn  a^.    Das  Krankheitsbild  der  '  r 

subcorticalen  sensorischen  Aphasie  kann  bei  ein-  ^< 

heitlichem  Herd  nur  entstehen  durch  Unterbrechung  / 

beider  Bahnen  an  der  Stelle,  wo  sie  kurz  vor  ihrer  '  "  * 

Einmündung  in  W  dicht  bei  einander  liegen,  oder 
durch  doppelseitige  Herde,  die  jede  Bahn  für  sich  unterbrechen.  Beide 
Momente  scheinen  mir  die  Seltenheit  des  reinen  Krankheitsbildes  ge- 
nügend zu  erklären.  Da  es  sich  dabei  um  die  Unterbrechung  von 
Leitungsbahnen  handelt,  so  erklärt  sich  auch  die  Unveränderlichkeit 
des  Krankheitsbildes  und  die  Unmöglichkeit  einer  Ausgleichung.  Eine 
solche  könnte  nur  stattfinden,  wenn  eine  indirecte  Lähmung  dieser 
Bahn  vorliegt.  Ich  glaube  dafür  unten  ein  Beispiel  aus  der  Casuistik 
beibringen  zu  können.  Störungen  des  Centrum  W  werden  dem  gegen- 
über bekanntlich  leicht  ausgeglichen;  denn  alle  Autoren  sind  darin 
einig,  dass  das  Symptom  der  Worttaubheit,  dass  ja  meist  auf  eine 
solche  Läsion  zurückzuführen  ist,  sich  gewöhnlich  schnell  wieder  ver- 
liert. Auch  schon  aus  diesem  Grunde  ist  man,  wie  ich  meine,  ge- 
zwungen, für  unseren  obigen  Fall  eine  Leitungsunterbrechung  anzu- 
nehmen; denn  da  die  Sprachtaubheit  so  gut  wie  ganz  ohne  Allge- 
meinerscheinungen einsetzte,  so  kann  es  sich  sicher  nur  um  einen 
kleinen  Krankheitsherd  gehandelt  haben.  Verlegt  man  diesen  in  das 
Centrum  M',  so  bleibt  gegenüber  anderen  Fällen  das  Ausbleiben  jeder 
Spur  von  Rückbildung  in  der  Sprachtaubheit  ganz  räthselhaft.  Mögen 
auch  sonst  gegen  obige  Darstellung  Einwendungen  erhoben  werden, 
in  diesem  Punkte  scheint  mir  eine  abweichende  Erklärung  kaum  mög- 
lich zu  sein.  Alsdann  aber  kommt  man  nothwendig  zur  Annahme 
einer  subcorticalen  sensorischen  Aphasie.    Der  Ausdruck  ,,subcortical" 
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hat  dabei  nach  obigem  Schema  allerdings  nur  eine  bildliche  Bedeu- 
tung fHr  die  Bahn  in  Bezug  auf  das  Centrnm  W^  in  Wirklichkeit  ist 
es  eine  intercentrale,  d.  h.  eine  Associationsbahn.  Lichtheim's 
Darstellung  finde  ich  in  Bezug  auf  diesen  Punkt  dunkel.  Er  will  die 
Affection  periphere  Leitungssprachtaubheit  nennen  und  meint ,  dass 
sie  nur  dann  entstehen  könne,  wenn  die  Einstrahlungen  beider  Acu- 
stiel  in  den  linken  Schläfelappen  durchbrochen  seien.  Woher  aber 
diese  Einstrahlungen  kommen,  ob  von  einem  anderen  Centrnm  oder 
ob  direct  vom  Ohr,  ist  mir  aus  seiner  Darstellung  nicht  klar  gewor- 
den. Uebrigens  ist  auch  eine  andere  subcorticale  Bahn  Wernicke's, 
nämlich  die  für  die  subcorticale  Alexie,  meiner  Ansicht  nach  eine 
intercentrale.  Wie  ich  mich  an  einem  ganz  reinen  Fall  von  Wort- 
blindheit 0  tiberzeugt  habe,  sind  beide  Krankheitsbilder  theoretisch 
einander  völlig  analog  zu  erklären. 

Von  dem  Punkte  W  geht  die  Lichtheim 'sehe  Bahn  AM  aus, 
deren  Störung  wir,  wie  oben  ausführlich  gezeigt  wurde,  zur  Erklärung 
einiger  Symptome  bei  unserem  Kranken  heranziehen  mussten.  Da, 
wie  schon  oben  erwähnt,  der  Annahme  nichts  entgegensteht,  dass  die 
in  W  einmtlndenden  Bahnen  einander  wenigstens  dicht  vor  der  Ein- 
mündung benachbart  sind,  so  würden  sie  durch  einen  einheitlichen, 
nicht  sehr  umfangreichen  BIntungsherd,  wie  wir  ihn  nach  den  klini- 
schen Erscheinungen  voraussetzen  mussten,  gemeinsam  betroffen  wer- 
den können.  Ftlr  unseren  Fall  ist  somit  Theorie  und  Beobachtung 
auch  hier  in  befriedigender  Uebereinstimmung.  Da  von  dem  Punkt 
TT  auch  die  Lichtheim'sche  Bahn  AB  ausgeht,  so  ist  der  Theorie 
nach  auch  das  Zusammenvorkommen  von  subcorticaler  und  transcor- 
ticaler  sensorischer  Aphasie  möglich.  In  der  That  ist  das  daraus  resul- 
tirende  Krankheitsbild  schon  beobachtet  worden.^) 

Nach  den  vorausgegangenen  Anschauungen  dürften  über  das  Func- 
tioniren  des  von  uns  oben  gegebenen  Schemas  nur  noch  wenige  Be- 
merkungen erforderlich  sein.  In  der  Schnecke  erregt  nach  der  gegen- 
wärtig allgemeinen  Annahme  ein  bestimmter  Ton  jedesmal  allein  oder 
vorwiegend  einen  einzigen  bestimmten  auf  ihn  abgestimmten  nervösen 
Endapparat,  dessen  Erregung  durch  eine  bestimmte  von  ihm  aus- 
gehende Nervenfaser  auf  eine  oder  vermuthlich  durch  Mitwirkung  von 
Gollateralen  auf  mehrere  Ganglienzellen  in  der  Rinde  des  Schläfe- 
lappens übertragen  wird.    Da  bei  allem,  was  wir  hören,  niemals  ein- 

1)  Ueber  diesen  Fall  wurde  von  mir  auf  der  Naturforscherversammlung  in 
Lübeck  kurz  berichtet.  Vielleicht  finde  ich  einmal  Gelegenheit,  Ausfahrliches  über 
ihn  mitzutheilen. 

2)  Vgl.  u.  Fall  3  (Adler). 
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fache  Töne,  sondern  stets  eine  Summe  von  solchen  mitwirkt,  so  findet 
bei  jedem  Höract  stets  eine  Erregung  einer  ganzen  Zahl  von  Gan- 
glienzellen statt,  die  man  sich  in  bisher  nicht  genau  bekannter  Weise 
mit  einander  verbunden  vorstellen  mnss,  so  dass  eine  einheitliche 
Erregung  resultirt,  deren  psychisches  Correlat  eine  akustische  Wahr- 
nehmungsvorstellung  ist.  Die  Erregung  hinterlässt  nach  der  üblichen 
Annahme  in  den  einzelnen  Ganglienzellen  eine  physische  Disposition 
nicht  nur  für  Erregungen  derselben  Art,  sondern  auch  dafür,  sich  zu 
gleichen  Verbindungscomplezen  zu  vereinigen.  Beides  ist  als  die  ma- 
terielle Grundlage  des  Gedächtnisses  anzusehen;  psychisch  entspricht 
es  ihr,  dass  fernere  Erregungen  dieses  Complexes  den  Charakter  von 
Erinnerungsvorstellungen  haben,  oder  wie  Ribot^  dieses  aus- 
drückt, „das  organische  Gedächtniss  setzt  nicht  nur  eine  Modifica- 
tion  der  Nervenelemente  voraus,  sondern  auch  die  Bildung  von  Asso- 
ciationen unter  ihnen  für  jedes  besondere  Ereigniss,  die  Herstellung 
bestimmter  dynamischer  Associationen,  welche  durch  die  Wieder- 
holung ebenso  beständig  werden,  wie  die  gegebenen  anatomischen 
Verbindungen". 

Wenden  wir  dies  auf  das  Hörcentrum  an,  so  gehen  die  erforder- 
lichen centralen  physiologischen  Erregungen  und  Verbindungen  für 
die  akustischen  Wahrnehmungs-  und  Erinnerungsvorstellungen  in  den 
Punkten  H\  und  Hi  vor  sich.  Nun  macht  das  Krankheitsbild  der 
subcorticalen  sensorischen  Aphasie  es  einerseits  wahrscheinlich,  dass 
auch  die  Vokale,  Consonanten  und  musikalischen  Töne  hier  gehört 
und  erkannt  werden,  andererseits  beweist  es  aber,  dass  für  deren 
Verbindungen  zu  Wörtern  und  Melodien  anderswo  localisirte  Zellcom- 
plexe  vorhanden  sein  müssen ,  die  dem  Punkte  W  unseres  Scheraas 
entsprechen.  Während  in  den  zu  Hx  und  Hi  führenden  Nervenfasern 
einfachen  Empfindungen  entsprechende  Erregungen  stattfinden,  ist  dies 
in  den  zu  W  führenden  Nervenfasern  nicht  mehr  der  Fall ;  man  muss 
vielmehr  annehmen,  dass  durch  ihre  Vermittlung  den  Ganglienappa- 
raten des  Centruras  W  die  in  H\  und  Hi  geschehene  Erregung  von 
ganzen  Zellgruppen  signalisirt  wird,  die  den  Sprachelementen  und 
musikalischen  Tönen  entsprechen.  Die  neueren  mikroskopischen  Be- 
funde über  die  Structur  der  nervösen  Centralorgane  lassen  derartige 
Annahmen  auch  anatomisch  als  zulässig  und  leicht  verständlich  er- 
scheinen. In  dem  Centrum  W  geschieht  also  infolge  von  Association 
dieser  successive  signalisirten  Erregungscomplexe  deren  Verknüpfung 
und  Verschmelzung  zu  einem  neuen  einheitlichen  Erregungsvorgang, 

i)  1.  c.  S.  12. 


286  XIY.  ZiSHL 

dem  die  Wortvorstellung  entspricht.  Ganz  ähnlich  erklärt  Ri bot  das 
Entstehen  von  secundären  automatischen  Bewegungen,  z.  B.  das  Tanzen 
daraus,  „dass  bestimmte  Hodificationen  der  bei  der  Ortsbewegung  ge- 
brauchten Gelenke  und  Muskeln  schon  in  gewissen  Nervenelementen 
registrirt  sind:  jene  Bewegungen  finden  mit  einem  Wort  ein  bereits 
organisirtes  Gedächtniss  vor,  von  dem  sie  mehrere  Elemente  zur  Bil- 
dung einer  neuen  Gombination  und  eines  anderen  Gedächtnisses  zu 
ihren  Gunsten  verwenden'^ 

Das  Erankheitsbild,  welches  uns  hier  beschäftigt,  ist  deshalb, 
wie  mir  scheint,  ein  interessantes  und  theoretisch  wichtiges,  weil  es, 
wie  die  vorstehende  Analyse  zeigt,  einen  Einblick  in  das  Zustande- 
kommen complicirter  psycho-physischer  Vorgänge  gewährt.  Nur  aus 
einer  möglichst  gründlichen  Beobachtung  solcher  pathologischer  Fälle 
beim  Menschen,  deren  Eintritt  ja  mehr  oder  weniger  immer  von  einem 
glücklichen  Zufall  abhängt,  können  wir  derartige  Einblicke  gewinnen. 
Sie  müssen  die  Beweisstücke  ftlr  manche  psycho  -  physiologischen 
Hypothesen  bilden.  Wir  glauben  hier  den  Beweis  für  eine  solche 
schon  von  EussmauP)  ausgesprochene  Vermuthnng  geliefert  zu 
haben:  das  Wort  als  sensorischer  Act  könne  ein  Complex  von  Em- 
pfindungseinheiten sein,  die  von  unten  nach  oben  in  wachsender  Glie- 
derung sich  zusammenordnen. 

Casuistik. 

Die  Casuistik  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  ist  noch 
eine  sehr  spärliche.  Seit  dem  Jahre  1885,  wo  Lichth-eim  seinen 
oben  erwähnten  Fall  veröfifentlichte,  sind  nur  ganz  wenige  Fälle  mit 
dieser  Diagnose  beschrieben  worden.  Ja,  einer  von  diesen  Fällen  ist 
sogar,  wie  wir  später  sehen  werden,  kürzlich  wieder  zurückgezogen 
und  anders  gedeutet  worden.  Es  scheinen  mir  jedoch  schon  aus  der 
Zeit  vor  Lichtheim  einige  Beobachtungen  vorzuliegen,  in  denen 
man  zweifellos  das  Bild  der  subcorticalen  sensoriscben  Aphasie  er- 
kennen kann.  Eine  weit  grössere  Zahl  dagegen  bleibt  zweifelhaft, 
weil  die  Krankengeschichten,  wie  schon  Lichtheim  richtig  bemerkt, 
viel  zu  wenig  genau  sind,  als  dass  man  ein  Urtbeil  gewinnen  könnte. 
Um  Bubcorticale  sensorische  Aphasie  scheint  es  sich  mit  mehr  oder 
weniger  grosser  Wahrscheinlichkeit  in  den  nachfolgenden  Fällen  ge- 
handelt zu  haben,  die  ich  glaube  anfuhren  zu  sollen,  da  sie  als 
weitere  Belege  für  einige  meiner  obigen  Ausführungen  dienen  können 
und  noch  zu  einigen  speciellen  Bemerkungen  Gelegenheit  geben. 


1)  1.  c.  S.  102. 
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1.  Beobachtang  von  Kahler  nnd  Pick  (Vierteljahrsschrift  fflr 
prakt.  Heilkunde.  Bd.  CXLI.  S.  24). 

Den  Patienten  kannte  sein  erwachsener  Sohn  nie  anders  als  angeb- 
lich tanb  nnd  nn verständlich  sprechend.  Da  die  Mutter  während  seiner 
Kindheit  verstorben  war,  konnte  der  Sohn  Angaben  über  die  Entstehung 
des  Leidens  nicht  machen.  Patient  reagirt  nur  auf  starkes  Anrufen.  Das 
gesprochene  Wort  versteht  er  nicht;  die  Untersuchung  zeigt  jedoch,  dass 
die  Gehörsempfindung  als  solche  erhalten  ist.  Gesten  und  selbst  die 
Mund-  und  Lippenbewegungen  fasst  er  richtig  auf.  Ohne  ZuhUlfenahme 
des  Gesichts  ist  das  Verständniss  des  Gesprochenen  immer  und  vollständig 
unmöglich.  Melodien  allbekannter,  ihm  vorgesungener  Lieder  kennt  er 
nicht;  doch  ist  er  sich  bewusst,  dass  gesungen  wird.  Seine  Sprache  be- 
steht aus  zusammenhängenden  Worten  und  Silben,  mit  denen  er  seine 
Gedanken,  die  er  mimisch  recht  gut  kund  zu  geben  weiss,  auszudrücken 
trachtet.  Mitunter  gelingt  es  ihm,  einen  vorgehaltenen  Gegenstand  zu 
benennen.  Die  Sprachversuche  werden  Otters  von  interjectionellen  Sätzen 
wie:  „Ach,  Herr  Jesus,  ich  weiss  nicht  was"  unterbrochen.  Beim  Lesen 
bringt  er  im  Ganzen  lauter  Silbenzusammenstellungen,  die  einige  Aehn- 
lichkeit  mit  dem  Vorgehaltenen  haben,  dagegen  namentlich  in  den  Con- 
genanten  verdreht  erscheinen.  Die  Schrift  ist  gut  und  sicher,  seinen 
Namen  schreibt  er  spontan  auf  und  ist  dann  auch  im  Stande  ihn  zu 
nennen,  sonst  schreibt  er  nur  unzusammenhängende  Silben.  Vorgeschrie- 
benes schreibt  er  nach.  Löscht  man  das  Wort  aus,  so  gelingt  das  Nach- 
schreiben nicht  vollständi;^' ,  er  findet  nur  noch  den  Anfang  des  Wortes 
wieder.  Aufgeschriebene  Fragen  bleiben  unverstanden.  Eine  Untersuchung 
auf  der  otiatrischen  Klinik  ergab  nur  eine  massige  Einziehung  beider 
Trommelfelle,  die  niclit  die  Grenzen  der  Norm  überschritt.  Den  rechten 
Arm  trug  er  in  einer  posthemiplegischen  Haltung.  —  Kahler  und  Pick 
machen  besonders  aufmerksam  auf  die  Unveränderlichkeit  des  Krankheits- 
bildes, ferner  darauf,  dass  der  Patient,  dessen  Gehör  sowohl  nacli  den 
Ergebnissen  der  functionellen  Prüfung  als  nach  der  ohrenärztlichen  Unter- 
suchung intact  war,  den  Sinn  des  Gehörten  absolut  nicht  versteht  und 
ihm  bekannte  Lieder  nicht  percipirt,  obwohl  er  Töne  hört,  ein,  wie  sie 
sagen,  bisher  in  dieser  Form  noch  nicht  beobachteter  Defect  des  musi- 
kalischen Verständnisses.  Da  eine  Ausgleichung  nicht  erfolgte,  was  bei  einer 
wirklichen  unheilbaren  Zerstörung  der  betreff'endeu  Hirnabschnitte  durch 
vicariirendes  Eintreten  der  anderen  Hemisphäre  ihrer  Ansicht  nach  hätte 
geschehen  müssen,  so  nehmen  sie  eine  symmetrisciie  Aff'ection  an.  Der 
rechtsseitige  Herd  ist  jedoch  reine  Hypothese,  während  auf  den  links- 
seitigen auch  der  noch  vorhandene  Rest  einer  früheren  rechtsseitigen 
Hemiplegie  hindeutet.  Nacli  unserer  Ansicht,  die  nach  dem  Vorausge- 
gangenen kaum  einer  ausiühriichen  Begründung  bedarf,  handelt  es  sich 
in  dem  Fall  um  eine  Combination  von  transcorticaler  und  subcorticaler  sen- 
sorischer Aphasie.  Besonders  die  letzte  erkennt  man  leicht  in  der  Kranken- 
geschichte. Eine  doppelseitige  Läsion  beider  Schläfelappen  hätte  noch  an- 
dere Hörstörungen  als  nur  Sprachtaubheit  hervorrufen  müssen  fvgl.  Fall  b). 

2.  Beobachtung  von  Schmidt  (Allgemeine  Zeitschrift  für  Psy- 
chiatrie. Bd.  XX Vn.  S.  304J. 

Eine  25jährige  Frau  wurde  S  Tage  nach  der  Entbindung  plötzlich 
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bewasstlos.  Sie  kam  bald  wieder  zur  BesiDniing,  konnte  aber  Worte  achwer 
hervorbringen^  und  verstand  nur  mit  MUbe  nach  mehrmaliger  Wieder- 
holang  einzelne  Worte.  Am  folgenden  Tage  verstand  sie  kein  Wort,  wenn 
man  anch  noch  so  lant  sprach.  Beim  Sprechen  mnsste  sie  sich  anstren- 
gen, nm  ein  Wort  zn  finden  und  es  auszusprechen,  zuweilen  verstümmelt 
sie  es  oder  gebraucht  ein  ganz  anderes  Wort,  die  Silben  waren  oft  nicht 
richtig,  Buchstaben  fielen  aus  u.  s.  w.  Das  Sehen  war  gut,  das  Bewusst- 
sein  hatte  nicht  gelitten.  Zur  Verständigung  mit  ihr  diente  die  Schrift. 
Sie  betrachtete  ein  Wort  nach  dem  anderen,  suchte  sie  einzeln  und  dann 
auch  im  Znsammenhang  auszusprechen  und  dann  zn  antworten.  Man  hielt 
sie  für  taub,  weil  sie  kein  Wort  verstand,  überzeugte  sich  aber  bald, 
dass  sie  das  Klopfen  an  der  Thflr  u.  s.  w.  so  scharf  hörte  wie  ein  Ge- 
sunder u.  dgl.  m.  Alle  einfachen,  auch  sich  wiederholenden  KUnge  hörte 
sie.  Sie  hörte  einzelne  Vokale  und  sprach  sie  nach.  Sprach  man  in  ge- 
wöhnlicher Weise  ein  einsilbiges  Wort,  so  verstand  sie  es  nicht,  trennte 
man  aber  die  einzelnen  Buchstaben  scharf  von  einander,  so  dass  sie  in 
der  Aussprache  deutlich  hervortreten,  so  sprach  sie  es  nach;  bei  mehr- 
silbigen Wörtern  musste  man  zuerst  eine  Silbe  deutlich  aussprechen,  dann 
die  andere  ebenso ,  dann  erst  beide  zusammen ,  wenn  sie  das  Wort  ver- 
stehen sollte.  Erst  nach  einem  halben  Jahr  verstand  sie  bei  deutlicher 
langsamer  Aussprache  einen  ganzen,  auch  nur  kurzen  Satz  ohne  Wieder- 
holung. Auch  die  Sprachfertigkeit  nahm  zu,  doch  blieb  die  Sprache  immer 
etwas  Mühsames.  Sie  äusserte  später,  sie  habe  beim  Sprechen  wohl  ge- 
hört, sie  habe  aber  nichts  als  ein  verworrenes  Oeräusch  vernommen.  — 
Schmidt  macht  zu  seinem  Fall  folgende  Bemerkungen:  Da  Patientin  ein- 
zelne, gleichmässige  Klänge  und  Laute  ganz  gut  hörte,  musste  der  Grund, 
dass  sie  ausgesprochene  Wörter  nicht  verstand,  darin  liegen,  dass  sie  die 
einzelnen  Buchstabenlaute  nicht  schnell  genug  nach  einander  auffassen 
und  zu  einem  Worte  vereinigen  konnte.  Es  musste  also  dasjenige  Organ 
im  Gehirn  gelitten  haben,  welches  die  Function  hat,  die  Laute  zu  com- 
biniren  und  das  Klangbild  herzustellen.  Auf  Grund  dieser  von  ihm  citir- 
ten  Beobachtung  kommt  auch  Kussmaul  zu  dem  Schluss,  dass  die  Wahr- 
nehmung von  Klängen  und  Geräuschen,  die  für  sich  als  Vokale  und  Gon- 
sonanten  begriffen  .werden,  und  ihre  Fügung  zum  akustischen  Wortbild, 
das  als  Symbol  dieser  oder  jener  Vorstellung  erfasst  wird,  verschiedene 
Functionen  seien,  die  an  verschiedene  Gentraltheile  gebunden  wären. 
Merkwürdigerweise  citirt  Lichtheim  den  Fall  als  reine  transcorticale 
sensorische  Aphasie,  während  doch  das  ganze  Verhalten  der  Kranken 
beim  Hören,  ferner  der  umstand,  dass  sie  für  taub  gehalten  wurde,  seinen 
darauf  bezüglichen  Anforderungen  widerspricht  und  die  Kranke  mit  seinem 
eigenen  Fall  von  subcorticaler  sensorischer  Aphasie  in  Parallele  bringt. 
Leider  fehlen  Angaben  über  das  musikalische  Verständniss.  Mir  scheint 
in  dem  Fall  das  Wesentliche  eine  subcorticale  sensorische  Aphasie  gewesen 
zu  sein,  combinirt  mit  transcorticaler  oder  mit  Leitungsaphasie.  Jedoch 
war  sie  hier  indirectes  Symptom  und  infolge  dessen  nicht  complet. 

3.  Beobachtung  von  Adler  (Neurolog.  Centralbl.  1891.  S.  294). 

47  jähriger  Mann.    1 888  plötzliches  Auftreten  der  Sprachtaubheit  unter 

Schwindel  ohne  Bewusstseinspause.    Sprache  fliessend,  nur  zuweilen  findet 
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er  ein  Wort  nicht  oder  verwechselt  es.  Verstand  nicht  mehr,  was  er  las; 
Schreibvermögen  hochgradig  gestört.  Die  Sprachtaubheit  verschwand  im 
Lanfe  eines  Jahres,  die  Störungen  der  willktlrliohen  Sprache,  der  Schrift 
und  des  Schriftverständnisses  besserten  sich  nur  wenig.  1890  furchtbare 
Kopfschmerzen,  Taubheit  fUr  eine  Woche,  dann  wenige  Tage  Besserung, 
Auftreten  einer  linksseitigen  Lähmung,  einige  Wochen  hindurch  Delirien. 
November  1890  folgender  Befund:  Völlige  Sprachtaubheit,  versteht  kein 
einziges  Wort,  wenn  man  es  auch  noch  so  laut  und  deutlich  ausspricht, 
,ja,  hören  thu'  ich's,  aber  ich  versteh's  nicht".  Schallerscheinungen 
gegenüber  besteht  eine  sehr  geringe  Aufmerksamkeit  gerade  so,  als  ob 
er  taub  wäre ;  er  wendet  sich  nicht  um,  wenn  hinter  seinem  Rücken  laut 
gesprochen  oder  irgend  ein  Geräusch  erzeugt  wird.  Hörprüfung:  Uhr 
rechts  1  Cm.  vom  Ohr,  links  im  Contact;  Flüsterstimme  beiderseits  6  M., 
laute  Sprache  15  M.  Stimmgabel  vom  Scheitel  nach  links,  Rinne  links 
negativ,  rechts  positiv.  Kein  defect  für  hohe  Töne.  Also  chronischer 
Mittelohrkatarrh,  jedoch  erklärt  die  dadurch  erzeugte  Verminderung  der 
Hörschärfe  nicht  die  Sprachtaubheit.  Andere  Schallerscheinungeu  als  die 
Sprache  fasst  er  richtig  auf,  unterscheidet  musikalische  Instrumente  ihrem 
Klange  nach,  Melodien  erkennt  er  nicht,  singt  sie  auch  nicht  mit.  Nach- 
sprechen nicht  möglich.  Sprache:  fliessend  und  richtig,  bei  vorgezeigten 
Gegenständen  findet  er  zuweilen  schwer  den  Namen,  obwohl  er  sie  er- 
kennt, öfters  Paraphasie  dabei.  Lesen  tliessend,  zwar  langsam,  aber 
meist  fehlerfrei  mit  monotoner  Stimme  ohne  jede  sinngemässe  Betonung 
der  einzelnen  Worte,  weil  das  Verständniss  fast  fehlt.  Ziffern  liest  er 
richtig.  Abschreiben  von  Druckschrift  mangelhaft,  von  Currentschrift 
gut,  schriftliche  Bezeichnung  von  Objecten  hochgradig  gestört,  da  er  viele 
Buchstaben  nicht  finden  kann.  Die  Schriftstörung  war  nach  Adler  nur 
zum  kleinsten  Theil  durch  fehlerhaftes  Buchstabiren  bedingt,  beruhte  viel- 
mehr auf  der  mangelhaften  Erregung  der  optischen  Buchstabenbilder. 
Ophthalmoskopisch  bestand  beiderseitige,  sehr  starke  concentrische  Ge- 
sichtsfeldeinengung, trotzdem  war  das  Orientirungsvermögen  intact  (An- 
aesthesia  retinae).  Keine  motorischen  Störungen,  nur  links  Händedruck 
schwächer.  —  Adler  hält  den  Fall  für  eine  Combination  von  subcorti- 
caler  und  transcorticaler  sensoriscber  Aphasie;  die  Schriftstörung  sammt 
der  Anaesthesia  retinae  bezieht  er  auf  eine  Herabsetzung  der  Erregbar- 
keit der  optischen  Rindenfelder.  Er  nimmt  an,  dass  der  erste  Schlag- 
anfall die  transcorticale  sensorische  Aphasie  bewirkt  habe,  die  sich  bis 
auf  die  Paraphasie,  die  Lese-  und  Schreibstörungen  wie  in  anderen  Fällen 
znrttckbildete ;  erst  der  zweite  Anfall  machte  die  subcorticale  sensorische 
Aphasie.  Von  der  begleitenden  linksseitigen  Hemiplegie,  meint  Adler, 
sei  es  höchst  wahrscheinlich,  dass  sie  nicht  gleichzeitig  mit  der  Spracli- 
taubheit  entstanden  sei,  „ich  sehe  nämlich  keine  Mö;^lichkeit,  eine  der- 
artige Combination  bei  dem  rechtshändigen  Manne  zu  erklären".  Unser 
obiges  Schema  hilft  leicht  über  diese  Verlegenheit  weg.  Der  erste  links- 
seitige Herd  bewirkte  durch  Störung  der  transcorticalen  Lichtheim- 
schen  Bahn  AB  die  Paraphasie  und  die  Störungen  der  Schriftsprache, 
ferner  die  Worttaubheit  durch  directe  Läsion  unserer  Bahn  H\  W  und  in- 
directe  Läsion  der  Bahn  Ih  W^  indem  wir  ihn  in  die  Nähe  der  EinmUn- 
dungsstelle  jener   drei   Bahnen   verlegen.     Indem   die  indirect   gelähmte 
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Strecke  H*i  W  sich  erholte^  verschwand  die  Worttaabheit  wieder.  Nach 
2  Jahren  wurde  sie  von  einem  rechtsseitigen  Herd  zerstört^  der  zugleich 
linksseitige  Hemiplegie  machte,  und  nnn  entstand  von  Neuem  Worttaub- 
heit, da  die  linksseitige  Bahn  H\  W  bereits  von  dem  früheren  Herd  zer- 
stört war.  Die  subcorticale  sensorische  Aphasie  tritt  jedenfalls  deutlich 
in  dem  Krankheitsbild  hervor. 

4.  Beobachtung  von  Gramer  (Archiv  für  Psychiatrie.  Bd.  XXII. 
S.  141). 

Patient  galt  seit  mehreren  Jahren  als  verdrehter  Herr.  Die  Hör- 
fähigkeit war  herabgesetzt.  Flüstersprache  wurde  rechts  auf  80  Cm.,  links 
nur  auf  40  Cm.  Entfernung  vernommen.  Beide  Trommelfelle  leicht  ge- 
trübt und  eingezogen.  Es  bestand  Paraphasie,  Verarmung  des  Wort- 
schatzes, viele  Gegenstände  konnte  er  nicht  bezeichnen.  Ferner  zeigte 
sich  Mangel  an  Wortverstftndniss :  „„Was?  Was  heisst  das?  Was  soll  das 
heissen?  Das  verstehe  ich  nicht.  Diese  Aussprache  verstehe  ich  nicht'' '^ 
Derartige  Wendungen  gebrauchte  er  oft,  wenn  man  langsam,  laut  und 
deutlich  mit  ihm  sprach.  Besonders  für  Hauptwörter  war  der  Mangel  an 
Verständniss  auffallend.  Vorgesprochene  Hauptworte  (Bezeichungen  von 
Gegenständen,  die  er  nicht  zu  nennen  vermag)  kann  er  nicht  oder  nur 
fehlerhaft  nachsprechen.  Einzelne  Buchstaben  las  er  richtig,  ganze  Wörter 
aber  oft  verkehrt.  Ebenso  bestanden  Schriftstörungen,  lässt  Wörter  und 
Buchstaben  aus,  gebraucht  falsche  Worte,  im  Wort  falsche  Buchstaben 
u.  s.  w.  Die  Buchstabenbildung  selbst  war  richtig.  Dictatschreiben,  das 
noch  durch  die  Störungen  des  Wortverständnisses  erschwert  wurde,  erfolgte 
mit  Paragraphie.  Auch  Symptome  von  Seelenblindheit  waren  vorhanden. 
Während  der  372  jährigen  Beobachtungszeit  bildeten  die  Worttaubheit  und 
die  Paraphasie  die  constantesten  und  auffälligsten  Erscheinungen.  Die 
Section  ergab  eine  Herderkrankung  im  linken  Schläfelappen,  vorzugs- 
weise im  Mark  und  der  Rinde  des  hinteren  ^/s  der  ersten  und  der  Rand- 
zone der  zweiten  Schläfenwindung,  auch  die  Insel  und  das  tiefe  Mark  des 
unteren  Scheitel läppchens  war  betheiligt.  —  Es  soll  nicht  bestritten  wer- 
den, dass,  wie  Cr  am  er  annimmt,  an  dem  Krankheitsbild  subcorticale 
sensorische  Aphasie  betheiligt  war.  Die  Beschreibung  giebt  jedoch  von 
der  Art  und  dem  Grade  der  Worttaubheit  kein  ganz  klares  Bild;  vor 
Allem  erkennt  man  aus  den  spärlichen  Angaben  nicht  genügend,  wie  weit 
das  Ohrleiden  des  Patienten  daran  betheiligt  war.  Der  auch  im  üebrigen 
sehr  complicirte  Fall  erlaubt  also  keine  Schlüsse  und  ist  hier  nur  deshalb 
angeführt,  weil  sein  Verfasser  ihn  direct  als  hierher  gehörig  bezeichnet 
lieber  das  Musikverständniss  fehlen  Angaben. 

5.  Beobachtung  von  Pick  (Archiv  für  Psychiatrie.  Bd.  XXIII. 
S.  902). 

Geisteskranker  Patient,  hatte  wiederholt  Sohlaganfälle  gehabt,  unter 
anderen  auch  mit  linksseitiger  Hemiplegie,  der  linksseitige  untere  Fa- 
cialisast  war  noch  gelähmt.  Das  Sprachverständniss  fehlt  ganz,  Fragen 
beantwortete  er  falsch,  insofern  er  correcte,  aber  nicht  zur  Sache  ge- 
hörige Aeusserungen  macht.  Er  machte  den  Eindruck  eines  Stocktauben, 
auf  Geräusche  in  seiner  Umgebung  achtet  er  gar  nicht,  er  percipirt  in- 
dessen leiseres  Rufen,  Sprechen  u.  s.  w.     Das  Verständniss  gehörter  Me- 
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lodieD  schien  gleichfalls  gestört,  er  konnte  aber  etwas  Flöte  spielen. 
Sprache  correct,  vorgezeigte  Gegenstände  bezeichnet  er  richtig.  Die  Schrift 
war  langsam;  aber  correct,  ebenso  das  iliessend  von  Statten  gehende  Lesen, 
für  welches  das  Verständniss  erhalten  war.  Nachsprechen,  Dictatschrei- 
ben  fehlt  vollkommen.  Der  Zustand  des  Patienten  änderte  sich  während 
der  Beobachtungzeit  nicht.  Sectio n:  Rechts  Gy ras  temp.  I.  und  ziem- 
lich grosse  Theile  des  Gyr.  temp.  II,  ferner  die  ganze  Insula  Reilii  und 
kleine  umschriebene  Stellen  im  unteren  Ende  der  vorderen  Centralwin- 
duDg  und  in  der  untersten  Stirnwindung  erweicht  (Rinde  und  Mark). 
Links  die  hintere  Hälfte  des  Gyr.  sphenoidalis  I  und  des  Gyr.  supramar- 
ginalis  erweicht.  —  Pick  hebt  mit  Recht  die  Aehnlichkeit  mit  dem 
Lichtheim'schen  Fall  hervor,  und  fasst  den  Fall  auf  als  reine  Wort- 
taubheit, neben  der  ein  mittlerer  Grad  von  Taubheit  vorhanden  war.  Er 
glaubt,  eine  eubcorticale  Form  der  Sprachtaubheit  annehmen  zu  müssen; 
die  Schwerhörigkeit,  die  leider  nicht  genau  untersucht  worden  ist,  sei 
wohl  auf  die  centrale  Afifectien  zu  beziehen.  Angesichts  dieses  Falles 
dränge  sich  die  bisher  wenig  discutirte  Frage  nach  den  Beziehungen  der 
Worttaubheit  zur  Taubheit  auf;  auch  sclieine  der  Erwägung  bedürftig, 
inwiefern  eine  von  Siemerlin  g  gegebene  Deutung  einzelner  Fälle  von 
Seelenblindheit  auch  für  die  Worttaubheit  Anwendung  finden  könne.  Bei 
dem  Vergleich  mit  dem  Lieh  the  im 'sehen  Falle  darf  jedoch  nicht  über- 
sehen werden,  dass  der  Patient  von  Pick  geisteskrank  war,  seine  Intel- 
ligenz hatte  gelitten,  sein  Verhalten  war  kindisch,  seine  Aufmerksamkeit 
war  nur  schwer  für  einige  Zeit  zu  fixiren ;  die  meiste  Zeit  verbrachte  er 
mit  Beten,  in  welcher  Beschäftigung  ihn  keinerlei  Lärm  in  der  Umgebung 
stören  konnte.  War  nicht  zum  Theil  der  Anschein  der  Taubheit  auf  die 
Geisteskrankheit  zu  beziehen?  Auch  fehlt  jede  Untersuchung  des  Ohres. 
Der  Fall  ist  also  keineswegs  ganz  klar  und  sicher,  auch  verhielt  er  sich 
in  einem  wichtigen  Punkte  ganz  anders  als  der  Li  chth  ei  mische  Patient ; 
er  beantwortete  nämlich  Fragen  falsch,  insofern  er  correcte,  aber  nicht 
zur  Sache  gehörige  Aeusscrungen  machte.  Demnach  musste  er  doch  die 
Empfindung  gehabt  haben,  dass  er  sprachlich  angeredet  worden  war.  Der 
Lichtheim'sche  und  unser  eigener  Patient  antworteten  überhaupt  nicht. 
Ich  habe  daher  von  dem  Fall  eine  etwas  andere  Auffassung. 

Ich  stimme  Pick  bei,  dass  in  seinem  Falle  die  Schwerhörigkeit  von 
der  durch  die  Section  nachgewiesenen  doppelseitigen  Gehirnafi*ection  ab- 
hängig war.  Nach  der  von  mir  gegebenen  Darstellung  muss  aber  in  einem 
solchen  Falle  neben  den  übrigen  akustischen  Walirnelimungs-  und  Erinne- 
rungsvorstellungen stets  auch  die  Wahrnehmung  der  Buchstaben  gestört 
sein;  denn  da  die  an  der  Perccption  betheiligten  Gan'^iienzellen  in  H\ 
und  Hl  theils  zerstört,  theils  in  ihrer  Function  geschädigt  sind,  so  wird 
auch  der  zur  Entstehung  des  ßuchstabenklangbildes  führende  Associations- 
vorgang  mehr  oder  weniger  gestört  sein,  so  dass  an  Stelle  der  normalen 
Sprachlaute  mehr  oder  weniger  fremdartig  klingende  Elemente  gebildet 
und  nach  fF  signalisirt  werden.  Daraus  aber  muss  sich  eine  Störung  des 
Sprach  Verständnisses  ergeben,  deren  Grad  von  dem  (irade  jener  anderen 
Störung  abhängig  ist.  60  erklärt  sich  ganz  befriedij;end  der  Unterschied 
in  dem  Krankheitsbild,  den  der  Kranke  Pick 's  biim  Anreden  gegen- 
über dem  Lichtheim'schen  und  unseren  eigenen  Kranken  zeigte;  eigcnt- 
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liebe  subcorticale  BenBorisebe  Aphasie  lag  somit  nicht  vor,  da  man  diesen 
Namen  doch  wohl  anf  die  Störung  der  Bahn  äi  Wundi  i^t  ^  beschränken 
moss.  Ftlr  die  Störung  des  Spracbyerstftndnisses  bei  dem  Pick 'sehen 
Kranken  wäre  ein  Name  noch  erst  zu  bilden  (vielleicht  centrale  sensorisch- 
akustisehe  Aphasie?). 

6.  Beobachtung  von  Bernard  (De  Taphasie.  Paris  1889.  Ob- 
serv.  XII.  p.  146). 

49  jährige  Patientin  kommt  in  das  Spital  wegen  einer  Obliteration  der 
Aorta  abdom.  Seit  6  Jahren  rechtsseitige  Hemiplegie  mit  Contracturen^ 
2  Jahre  hindurch  konnte  sie  nur  ;,oui''  und  „non^'  sagen.  Dann  stellte 
sich  das  Sprechvermögen  allmählich  völlig  correct  wieder  her.  Sie  schrieb 
etwas  mit  der  linken  Hand,  lesen  hatte  sie  immer  können.  Sie  verstand 
alle  Fragen  und  ihre  Antworten  zeigten  keine  Incorrectheit.  Im  Anfang 
von  ihrer  Hemiplegie  hatte  sie  jedoch  nur  zuweilen  die  an  sie  gerichteten 
Worte  verstanden,  man  hatte  sie  mehrmals  wiederholen  müssen,  und  sie 
wusste  genau  die  Personen  zu  fixiren,  die  mit  ihr  sprachen.  Ihre  Um- 
gebung hielt  sie  für  taub.  Die  Worte  waren  für  sie  nur  ein  undeutliches 
Geräusch,  ähnlich  dem  von  einem  Haufen  redender  Menschen.  Sie  hörte 
indessen  allerlei  Geräusche ,  das  Anklopfen  an  die  Thür  u.  s.  w.  Wenn 
Militärmusik  spielte,  hörte  sie  wohl,  dass  sich  ein  neues  Geräusch  denen 
zufügte,  welche  sie  gerade  vernahm,  aber  es  war  nur  ein  Geräusch  gänz- 
lich der  Melodie  entbehrend.  Section:  In  der  linken  Hemisphäre  ein 
ausgebreiteter  Erweichungsherd,  der  den  vorderen  Theil  und  den  Fnss 
der  dritten  Stirnwindung,  die  ganze  Insel,  die  ganze  erste  Temporalwin- 
duDg  und  einen  kleinen  Theil  des  unteren  Parietallappens  zerstört  hatte. 
Auch  der  ganze  Kopf  vom  Nudeus  caudatus  und  das  vordere  Drittel  des 
Thalamus  opticus  sind  zerstört,  desgleichen  die  Vormauer  und  der  Linsen- 
kern mit  Ausnahme  seines  hinteren  Theiles,  der  an  den  Carrefour  sen- 
sitif  grenzt,  welcher  intact  ist,  ebenso  wie  die  anstossende  Partie  des 
Thalamus  und  der  Schwanz  des  Corpus  striatum.  Der  ganze  übrige  Theil 
der  inneren  Kapsel  und  die  vorderen  Theile  der  centralen  Ganglien  sind 
in  eine  gelbliche  Masse  verwandelt.  Das  rechte  Gehirn  ist  normal.  — 
Die  subcorticale  sensorische  Aphasie  tritt  in  dem  Falle  ganz  deutlich  her- 
vor, die  wenigen  Worte,  die  sie  zuweilen  verstand,  hatte  sie  offenbar  vom 
Munde  abgelesen.  Nach  dem  Sectionsbefund  muss  man  annehmen,  dass 
der  Ausgleich  sowohl  der  sensorischen  als  der  motorischen  Aphasie  durch 
allmähliches  Eintreten  der  rechten  Hemisphäre  erfolgt  war,  daher  auch 
die  lange  Dauer  von  2  Jahren,  bis  der  Ausgleich  ein  vollständiger  war. 

7.  Beobachtung  von  Edgren  (Zeitschrift  für  Nervenheilknnde. 
Bd.  VI.  S.  41.  Fall  52). 

34  jähriger  Patient,  mehrere  Wochen  nach  einem  Kopftrauma  mit  ver- 
schiedenen cerebralen  Symptomen  erkrankt,  kann  Musik  nicht  auffassen;  er 
höre  sie  wohl,  aber  nicht  wie  gewöhnlich,  sondern  wie  ein  unbestimmtes 
Geräusch,  so  dass  er  gar  keine  Melodie  herausfinden  könne.  Als  seine 
Frau  zu  ihm  sprach,  verstand  er  sie  nicht.  Nachdem  die  Sprache  2  Tage 
gefehlt  hatte,  sprach  er  verwirrt  und  unzusammenhängend.  Constantea 
Symptom  ist  Worttanbheit.  Ab  und  zu  versteht  er  einzelne  Worte.  Nach- 
sprechen fehlt,  er  sagt,  dass  er  höre,  wenn  man  zu  ihm  spreche,  es  aber 
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nicht  verstehe.  Eine  schriftliche  Mittheilang  versteht  er,  wenn  sie  nicht 
zu  verwickelt  ist.  Die  Sprache  meist  fliessend ,  znweilen  paraphasiscli. 
Laut  lesen  leicht  und  correct,  nach  einer  Weile  aber  paraphasisch.  Schrei- 
ben anfangs  richtig  nnd  mit  guter  Handschrift^  bald  aber  werden  Buch- 
staben Zugesetzt;  weggelassen  n.  s.  w.,  oft  ist  die  Schrift  völlig  verworren, 
oft  aber  auch  völlig  fehlerfrei  und  tadellos.  Das  Gehör  ist  ein  wenig 
herabgesetzt,  auf  beiden  Seiten  gleich.  Nach  einer  Woche  versteht  er 
ziemlich  gut,  wenn  man  mit  ihm  über  etwas  spricht,  womit  seine  Ge- 
danken gerade  beschäftigt  sind.  Auf  andere  Fragen  reagirt  er  nicht,  son- 
dern fährt  über  den  früheren  Gedanken  zu  sprechen  fort,  unbekümmert, 
ob  Jemand  auf  ihn  hört.  Wenn  man  ihn  alsdann  schüttelt  oder  sehr  mar- 
kirend  und  langsam  mit  ihm  spricht,  so  versteht  er  bisweilen  die  neue 
Frage.  Später  versteht  er  fast  immer,  wenn  man  seine  Aufmerksamkeit 
erregt  und  langsam  und  deutlich  spricht,  er  kann  jetzt  auch  nachspre- 
chen und  auf  Dictat  schreiben.  Schliesslich  verschwand  die  Worttaubheit, 
nur  geringe  Paraphasie  blieb  nach.  Ebenso  blieb  er  tontaub.  Sein  früher 
gutes  musikalisches  Gehör  war  völlig  verschwunden,  so  dass  ein  Orchester 
nur  wie  ein  Geräusch  aufgefasst  wurde  und  er  nicht  zwischen  Walzer, 
Polka  oder  Marsch  unterscheiden  konnte.  Am  Gesangverein  konnte  er 
nicht  mehr  theilnehmen,  weil  er  die  Musik  nicht  mehr  auffasste.  Als  er 
vor  seinen  Kindern  singen  wollte,  wie  er  früher  häufig  zu  thun  pflegte, 
verlor  er  bald  die  Melodie,  weil  er  seinen  eigenen  Gesang  nicht  auffasste. 
Noten  hatte  er  nicht  gelernt,  auch  spielte  er  kein  Instrument.  Nach  2  Jah- 
ren Tod  an  Purpura.  Section:  Frische  Pachymeningitis  interna  hae- 
morrh.,  ältere  Erweichungsherde  in  der  Oberfläche  der  Gehirnhemisphären: 
Links  in  dem  vorderen  Theil  der  Fossa  Sylvii  eine  Einsenkung,  die  die 
vorderen  zwei  Drittel  der  ersten  Temporalwindung  und  die  vordere  Hälfte 
des  Gyrus  temporalis  medius  umfasst.  An  dem  Uebergange  zwischen  dem 
hinteren  und  dem  mittleren  Drittel  des  Gyr.  tempor.  sup.  war  die  ober- 
flächliche Schicht  sklerotisch  und  mit  der  Pia  verwachsen.  Unter  diesem 
sklerotischen  Theil  und  1  Cm.  weiter  nach  hinten  geht  die  Erweichung 
auch  in  das  Mark  der  ersten  Temporalwindung.  Die  umlie«ienden  Theile 
der  Gehirnrinde  waren  gesund.  In  der  rechten  Hemisphäre  um  den  R. 
horizontalis  fossae  Sylvii  ein  ähnlicher  Defect.  In  der  Kinde  sind  zer- 
stört die  obere  und  äussere  Oberfläche  der  hinteren  Hälfte  des  G.  temp. 
sup.  und  entsprechend  der  untere  Rand  des  G.  supramarginaiis.  Die  Zer- 
störung ging  im  Boden  der  Fossa  Sylvii  in  die  weisse  Substanz  über  und 
war  nach  vorn  und  nach  hinten  ausgedehnter  als  in  der  Rinde. 

Die  subcorticale  sensorisohe  Aphasie  war  hier  nur  ein  vorübergehen- 
des, indirectes  Symptom ;  obschon  nicht  gerade  sehr  deutlich  beschrieben, 
erkennt  man  sie  doch  aus  einigen  Sätzen  der  Krankengeschichte  mit 
Deutlichkeit  (man  musste  ihn  erst  schütteln,  damit  er  aufpasste  und  dann 
langsam  und  deutlich  spreclien,  worauf  er  bisweilen  verstand  j.  Besonders 
interessant  ist  aber,  dass  die  auch  sonst  häufig  damit  verbundene  Ton- 
taubheit dauernd  bestehen  blieb.  Wir  kommen  später  darauf  zurück. 
Trotzdem  nicht  unerhebliche  Theile  von  beiden  Scliläfelappen  zerstört 
waren,  muss  der  Rest  zum  Verständuiss  der  Sprache  genügt  haben,  da 
diese  Störungen  sich  bald  ausglichen.  Bemerkenswerth  aber  ist,  dass 
gerade  das  hintere  Drittel  der  ersten  Temporal-  und    die  hintere  Hälfte 
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der  zweiten  Temporalwindung  links  intact  waren.  Ferner  war  reehts  der- 
jenige Theil  erhalten,  der  links  fehlte,  so  dass  beide  Schläfelappen  sich 
so  zn  sagen  ergänzten  (man  vergl.  1.  c.  die  Zeichnungen).  Leider  scheint 
nicht  nntersacht  worden  zu  sein,  wie  Patient  sich  einzelnen  Tönen  gegen- 
tlber  verhielt,  auch  ist  ans  der  Krankengeschichte  nicht  klar  zu  ersehen, 
ob  er  auch  die  innerlichen  Klangbilder  der  Melodien  verloren  hatte,  oder 
ob  diese  erhalten  waren.  Es  bleibt  daher  zweifelhaft,  ob  die  Musiktaub- 
heit  auf  Zerstörung  des  Centrums  oder  der  zuleitenden  Bahn  beruhte. 
Edgren  schliesst  aus  seinem  Fall,  dass  die  Tontaubheit,  wie  er  das  in 
Rede  stehende  Krankheitsbild  nennt,  mit  einem  hohen  Grade  von  Wahr- 
scheinlichkeit in  der  ersten  oder  der  ersten  und  zweiten  Windung  des 
linken  Schläfelappens  vor  der  Stelle,  dessen  Verletzung  Worttaubheit  her- 
vorruft, localisirt  sei.  Ich  kann  mich  dem  nur  anschliessen,  vorausgesetzt, 
dass  der  Begriff  Gentrum  in  dem  von  mir  oben  angewandten  Sinne  ge- 
nommen wird. 

8.  Beobachtung  von  Bernhardt  (Gentralblatt  für  Nervenheil- 
kunde. Bd.V.  8.  249). 

4 6 jähriger  Patient,  an  Mitralstenose  leidend.  October  1891  plötz- 
liche Bewusstlosigkeit  von  kurzer  Dauer,  mit  rechtsseitiger  Hemiparese 
und  „schwerer''  Sprache.  8  Tage  darauf  plötzlich  grosse  Unruhe,  ver- 
steht seine  Umgebung  nicht.  Statos  praei.  2  Monate  (6.  December)  später: 
Kann  lesen  und  versteht,  was  er  liest  (liest  laut  aus  einer  Zeitung  vor). 
Er  hört  Töne  und  Geräusche,  aber  er  versteht  nicht,  was  man  zu  ihm 
spricht.  „Ich  höre  jeden  Ton,  aber  das  Wort  kann  ich  nicht  verstehen, 
wie  es  eigentlich  heisst'',  „ich  höre  alles,  aber  der  Gedanke,  der  Ton 
davon,  wie  man  sagt,  fehlt  immer  davon''.  Er  spricht,  verwechselt  aber 
dabei  oft  die  Worte  oder  wenigstens  einzelne  Buchstaben.  Den  Gebranch 
vorgezeigter  Dinge  kennt  er,  die  Namen  derselben  bringt  er  nur  theil- 
weise  richtig  heraus.  Ob  die  von  ihm  gemachten  Schreibfehler  mehr  auf 
seine  mangelhafte  Bildung  zurückzufahren  oder  als  Paragraphie  aufzu- 
fassen seien,  ist  schwer  zn  unterscheiden.  Spricht  man  Worte  vor,  so 
bemüht  er  sich,  richtig  nachzusprechen,  es  wird  aber  oft  falsch :  er  sieht 
dabei  aufmerksam  auf  den  Mund  des  Vorsprechenden.  Flüsterstimme  hört 
er  beiderseits  auf  viele  Fnsse;  er  merkt,  dass  man  spricht,  kann  aber 
nichts  nachsagen.  Es  werden  ihm  die  Anfangsverse  von  „Heil  Dir  im 
Siegerkranz"  und  von  der  „Wacht  am  Rhein"  vorgesungen.  Er  antwortet 
„Erst  geht*s  hoch,  dann  tief,  dann  wieder  hoch  u.  s.  w.",  d.  h.  er  ist  sich 
wohl  der  wechselnden  Intensität  des  Klanges,  nicht  aber  der  Melodie  be- 
wnsst.  Die  ohrenärztliche  Untersuchung  ergab  die  Abwesenheit  von  je- 
dem Ohrenleiden.  Nach  Verlauf  von  20  Wochen  war  eine  wesentliche 
Aenderung  des  Krankheitsbildes  nicht  eingetreten.  Ende  December  hatte 
die  Paraphasie  etwas  nachgelassen;  sieht  er  einem  auf  den  Mund,  und 
spricht  man  nicht  zn  schnell,  so  versteht  er  etwas.  Drei  Wochen  später 
wurde  notirt:  wenn  man  eindringlich,  aber  nicht  mit  erhobener  Stimme 
spricht  (lautes  Sprechen,  Schreien  berührte  ihn  sehr  unangenehm),  so  ver- 
steht er  einiges  (ob  er  dabei  auch  den  Mund  fiziren  musste,  ist  nicht  an- 
gegeben). —  Meiner  Meinung  nach  handelte  es  sich  bei  dem  Kranken  um 
subcorticale  sensorische  Aphasie  in  Verbindung  mit  Leitungsaphasie. 
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9.  Beobachtung  von  S^rieux  (Revue  de  m6decine.  1893.  p.  733, 
cit.  nach  E  dg  reo,  1.  c.  p.  36). 

51  jährige  Wittwe.  Seit  4  Jahren  Schwierigkeit,  das  gesprochene 
Wort  zu  verstehen,  obwohl  sie  Geräusche  auffassen  kann.  Jetzt  fehlt  die 
Auffassung  des  gesprochenen  Wortes  fast  völlig.  Sie  sagt  selbst,  dass 
sie  die  Worte  sehr  gut  höre,  aber  sie  nicht  verstehe.  Rechts  das  Gehör 
infolge  einer  alten  Otitis  aufgehoben,  links  normal,  sie  reagirt  gegen  die 
kleinsten  Geräusche.  Die  gewöhnlichsten  Melodien  werden  nicht  erkannt. 
„Au  claire  de  la  lune'^  wird  für  einen  Trauermarsch  gehalten,  die  Mar- 
seillaise bewirkt  eine  andächtige  Stellung,  die  lustigsten  Melodien  werden 
für  Kirchengesänge  gehalten.  Sie  spricht  lebhaft,  geringer  Grad  von 
Aphasie,  schreibt  spontan,  wie  sie  spricht;  auf  Dlctat  schreibt  sie  viel 
schlechter  (natürlich,  da  sie  die  Worte  kaum  versteht!).  Sie  liest  und 
versteht  Geschriebenes  und  Gedrucktes  fast  völlig  correct.  Schwierigere 
Worte  kann  sie  nur  nachsagen,  wenn  sie  sie  geschrieben  gesehen  hat.  — 
Der  Originalaufsatz  war  mir  nicht  zugänglich,  so  dass  ich  nicht  weiss,  ob 
die  Beschreibung  dort  deutlicher  ist.  Es  macht  jedoch  den  Eindruck,  als 
gehöre  der  Fall  hierher. 

Ueber  einige  Einwände  gegen  das  Lichtheim*8che  Krankheitsbild. 
Gegen  die  Li  cht  heimische  Lehre  von  der  subcorticalen  sen- 
fiorischen  Aphasie  sind  jüngst  von  verschiedenen  Seiten  Einwendun- 
gen erhoben,  auf  die  ich  hier  kurz  eingehen  will.  Zunächst  hat 
Freud  0  die  Lehre  von  der  Aphasie  einer  kritischen  Besprechung 
unterworfen,  auf  Grund  deren  er  die  gesammten  Lichtheim- Wer- 
nicke'schen  Ansichten  verwirft  und  an  deren  Stelle  eine  neue  Theorie 
setzt.  Er  nimmt  ein  zusammenhängendes  Rindengebiet  zwischen  den 
Endstätten  des  N.  opticus,  acusticus  und  denen  der  motorischen  Hirn- 
und  Extremitätennerven  in  der  linken  Hemisphäre  an,  innerhalb  des- 
sen die  Associationen  und  Uebertraguugen,  auf  denen  die  Sprach- 
functionen  beruhen,  in  einer  dem  Verständniss  nicht  näher  zu  brin- 
genden Complicirtheit  vor  sich  gehen.  Die  psychischen  Elemente  des 
Sprachvorganges  an  bestimmte  Stellen  dieses  Gebietes  zu  localisiren, 
lehnt  er  ab.  Die  durch  die  Pathologie  scheinbar  nachgewiesenen 
Centren  entstehen  nur  dadurch,  dass  an  diesen  Stellen  das  Associa- 
tionsgebiet  der  Sprache  an  die  Rindenfelder  jener  oben  erwähnten 
Nerven  stösst,  die  hier  in  dasselbe  eingehen.  Eine  an  diesen  Stellen 
sitzende  Läsion  muss  den  Zufluss  der  optischen,  akustischen  u.  s.w. 
Elemente  abschneiden  und  dadurch  den  Schein  von  sogenannten 
Sprachcentren  erwecken.  Physiologisch  sind  sie  es  aber  nicht,  da 
in  ihnen  keine  anderen  oder  bedeutsameren  Vorgänge  stattfinden  als 
in   den   übrigen  Theilen  des   Sprachfeldes.     Demnach   giebt  es   für 

1)  Zur  Auffassung  der  Aphasien.   Leipzig  und  Wien  1S91. 
Deatsche  Zoitschr.  f.  Norvenheilkundo.  VIII.  Bd.  20 
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Freud  keine  lyCentren-''  oder  corticale  Aphasien.  Jede  Aphasie  be- 
ruht auf  AssociatioDS-y  also  auf  Leitungsunterbrechung,  sie  beruht 
femer  stets  auf  Störung  in  der  Hirnrinde  selbst,  da  das  Sprachen- 
gebiet keine  ihm  eigenthümlichen  zu-  und  ableitenden  Bahnen  besitzt, 
die  bis  zur  Körperperipherie  reichen,  eine  Annahme,  die  er  freilich 
f&r  den  motorischen  Theil  des  Sprachapparates  später  wieder  modi- 
ficirt 

Mit  dieser  Freud'schen  Lehre  steht  nun  die  subcorticale  sen- 
sorische Aphasie  Lichtheim's  in  unlösbarem  Widerspruch.  Psycho- 
logisch nämlich  ist  erstere  völlig  beherrscht  von  den  Klangbildern, 
an  welche  einmal  die  Objectvorstellnng,  dann  das  Bewegungsbild 
und  endlich  das  Lese-  mit  dem  Schreibbild  sich  angliedern.  Nun 
können  die  Klangbilder  aber  nur  dann  ausfallen,  wenn  das  Bindenfeld 
des  Acusticns  rechts  und  links,  und  damit  der  akustische  Zufiuss  zum 
Associationsfeld  der  Sprache  gestört  ist  Dann  müssen  aber  nattirlich 
gleichzeitig  andere  Hörstörungen  ausser  der  Spracht&ubheit  vorhan- 
den sein.  Liegt  die  Zerstörung  diesseits  der  akustischen  Bindenfel- 
der, so  muss  sogar  völlige  Taubheit  entstehen.  Findet  sich  nun  ein 
Fall,  in  dem  das  tLbrige  Oehörsvermögen  völlig  intact  ist,  während 
vollkommene  Worttaubheit  bei  ungestörtem  Vermögen  zu  sprechen,  zu 
lesen  und  zu  schreiben  besteht,  so  ist  er  nach  der  Freud'schen 
Theorie  vollkommen  unerklärlich.  Dieser  Unmöglichkeit  ist  Freud 
sich  durchaus  bewusst.  Deshalb  sucht  er  den  Li  cht  heimischen  Fall 
anders  zu  deuten.  Er  vergleicht  ihn  mit  dem  Fall  von  Adl er '),  in  dem 
letzterer  eine  Combination  von  subcorticaler  und  transcorticaler  sen- 
sorischer  Aphasie  angenommen  hatte,  und  kommt  zu  dem  Ergebniss, 
dass  erstens  in  beiden  Fällen  wahrscheinlich  eine  gemeine  periphe- 
risch oder  central  bedingte  Taubheit  nicht  ohne  Einfluss  auf  das  Krank- 
heitsbild geblieben  sei,  dass  zweitens  bei  beiden  Kranken  das  Bild 
der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  erst  nach  wiederholten  An- 
fällen von  Oehimerkrankung  entstanden  sei,  welche  die  Annahme  von 
doppelseitigen  Herden  zuliessen,  dass  also  wahrscheinlich  doppelsei- 
tige Läsionen  des  Hörfeldes  neben  der  peripheren  Erkrankung  Ur- 
sache davon  seien. 

Nun  habe  ich  aber  oben  bereits  hervorgehoben,  dass  die  in  Be- 
tracht kommende  Licht  heim 'sehe  Bahn  nur  streckenweise  eine  ein- 
fache ist,  sich  dann  aber  in  eine  von  der  rechten  und  eine  von  der 
linken  Hemisphäre  kommende  theilt,  und  dass  daher  unter  Umstän- 
den das  Krankheitsbild  erst  durch  doppelseitige  Herde  perfect  wird« 


1)  Siehe  oben  Fall  3. 
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Lichtheimhat  allerdings  diese  Möglichkeit  nicht  besonders  erwähnt, 
aber  sie  ist  eine  nothwendige  Folge  seiner  Darstellung.  Ich  halte 
also  den  hierauf  bezüglichen  Einwand  für  nicht  schlagend.  Die  Kritik 
ferner,  die  Freud  an  dem  auffallenden  Verhalten  des  Lichtheim - 
sehen  Patienten  ausübt,  welches  von  dem  anderer  Worttauber  ganz 
abweichend  sei,  so  dass  Freud  darin  sogar  ein  gewisses  vorsätzliches 
Benehmen,  den  Anschein  eines  völlig  Worttauben  erwecken  zu  wollen, 
findet,  während  der  Kranke  doch  etwas  hätte  hören  können,  dürfte 
darch  die  oben  gegebene  Erklärung  von  der  Nothwendigkeit  eines 
solchen  verschiedenen  Verhaltens  erledigt  sein. 

Aber  auch  wenn  die  Worttaubheit,  wie  bei  meinem  Patienten, 
durch  eine  geringe  Paraphasie  complicirt  ist,  kann  das  Freud'sche 
Schema  keine  Erklärung  geben.  Man  mag  die  Läsion  in  dem  Sprach- 
feld hin-  und  herschieben,  wie  man  will,  man  findet  keine.  Zieht 
man  aber  functionelle  Momente  in  Betracht  und  berücksichtigt  die 
von  Freud  angenommenen  Basti  an 'sehen  Grade  der  Erregbarkeit, 
so  ergiebt  sich  bei  deren  Anwendung  auf  den  akustischen  Bestandtheil 
des  Sprachapparates,  der  bei  unserem  Kranken  ja  betroffen  sein  muss, 
Folgendes:  gerade  die  willkürliche  Anregung  desselben,  die  am  leich- 
testen hätte  versagen  müssen,  war  erhalten  oder  nur  wenig  gestört 
(spontane  Sprache,  willkürliches  Nennen  von  Gegenständen  u.  s.  w.), 
die  periphere  sensible  Anregung  aber,  die  der  Theorie  nach  am  schwer- 
sten versagt,  war  ganz  gestört.  Demnach  bin  ich  der  Meinung,  dass 
unser  Fall,  bei  dem  ferner  das  Gehörorgan  ganz  sicher  intact  war, 
dem  Verständniss  wohl  zugänglich  ist  auf  Grund  der  Lichtheim- 
sehen  Annahme,  nicht  aber  auf  Grund  der  Freud'schen.  Nur  sind 
dabei  die  Anschauungen  über  die  Centra  ein  wenig  zu  verändern, 
und  die  Leitungsbahnen  brauchen  nicht  gerade  in  der  weissen  Sub- 
stanz, sie  können  auch  in  der  grauen  verlaufen.  Wenn  die  Freud- 
sehe  Lehre  richtig  wäre,  so  müsste  bei  der  Worttaubheit  das  Krank- 
heitsbild ungefähr  immer  dem  Bilde  entsprechen,  welches  der  oben 
erwähnte  Kranke  von  Pick  zeigte  (Fall  3). 

Denselben  Gedanken  wie  theoretisch  Freud,  nämlich,  dass  zu 
dem  Krankheitsbild  der  Worttaubheit  vielleicht  eine  central  bedingte 
Taubheit  beitragen  könne,  bat  gleichzeitig  im  Anschluss  an  zwei  Be- 
obachtungen P  i  c  k  ^)  geäussert,  ohne  dass  er  jedoch  deswegen  zu  einer 
Verwerfung  der  Lieb theim 'sehen  Anschauungen  kommt. 

Am  wichtigsten  in  dieser  Beziehung  ist  eine  jüngst  erschienene 
Schrift  von   Freud 2),    die    sich   ausführlich    mit   den    Beziehungen 


1)  Archiv  für  Psychiatrie.  Bd.  XXIII.  ö.  902. 

2)  Labyrinth taubheit  und  Sprachtaubheit.  Wiesbaden  1S'J5. 
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zwischen  Labyrinthtanbheit  und  Worttaubheit  befasst.  Sie  bringt  zu* 
nächst  die  überraschende  Hittheilangi  dass  ein  früher  von  Wernicke  0 
beobachteter  ond  kurz  als  subcorticale  sensorische  Aphasie  beschrie- 
bener Fall  sich  bei  einer  erneuten  Untersuchung  als  von  einer  Laby- 
rintherkrankung herrührend  erwiesen  habe.  Femer  wird  ein  ähnlicher 
Fall  neu  beschrieben. 

Letzterer  Patient  (Freud 's  Fall  1),  dessen  Anamnese  als  Ur- 
sache eine  Meningitis  cerebro-spinalis  mit  Doppelbildern ,  Schwäche 
im  rechten  Arm,  Schwindel,  Gleichgewichtsstörungen  und  zeitweiligen 
Geräuschen  im  Ohr  aufwies,  war  links  völlig  taub,  rechts  war  das 
Sprachverständniss  fast  völlig  aufgehoben,  indem  er  nur  bei  passen- 
der Versuchsanordnung  manchmal  das  Vorgesprochene  richtig  oder 
annähernd  richtig  auffasste,  besonders  gut  Zahlen.  „Ich  höre  blos 
den  Tonfall  des  Wortes,  und  dann  muss  ich  nachdenken,  was  das 
sein  kann'S  sagte  er.  Von  den  sprachlichen  Lauten  verstand  er  nur 
die  Vokale  a  und  e  sicher,  von  den  Consonanten  nur  p  und  h  in  Ver- 
bindung mit  a  gesprochen,  stumm  und  ohne  angehängten  Vokal  ge- 
sprochen sind  sie  sämmtlich  völlig  unverständlich.  Dagegen  hatte  er 
ein  gutes  Unterscheidungsvermögen  selbst  für  relativ  leise  Geräusche; 
musikalische  Instrumente  unterscheidet  er  fast  stets  richtig  von  ein- 
ander. Einzelne  Töne  erkennt  er  und  differenzirt  sie  bis  zu  Inter- 
vallen von  einem  ganzen  Ton.  Für  ganz  hohe  Töne  bestand  ein  De- 
fect  Von  bekannten  Volksweisen  erkennt  er  nur  solche,  die  einen 
charakteristischen  Rhythmus  besitzen.  Auch  sein  musikalisches  Ge- 
dächtniss  hatte  gelitten  („durch  meine  Krankheit  habe  ich  viel  ver- 
gessen, früher  kannte  ich  viele  Melodien"),  auch  war  es  an  verschie- 
denen Untersuchungstagen  verschieden.  Mitunter  zeigte  er  sogar  im 
Laufe  einer  Untersuchung  eine  temporäre  Insufficienz  für  eine  Me- 
lodie, insofern  einige  Minuten  später  dieselbe  Melodie  in  seiner  Er- 
innerung wieder  auftauchte.  Seine  Sprache  klang  rauh,  hart  und  laut 
wie  bei  einem  Schwerhörigen,  er  sprach  fliessend^  keine  Spur  von 
Paraphasie,  Aphasie  u.  s.  w.  Die  Ohrspiegeluntersuchung  ergab  keinen 
Befund,  die  Stimmgabelprüfnng  keine  verwerthbare  Resultate,  durch 
Luftleitung  wurden  Stimmgabeltöne  Oberhaupt  nicht  percipirt. 

In  dem  2.  Fall  von  Freud,  der  identisch  ist  mit  dem  Wer- 
nicke'sehen  Fall  von  subcorticaler  sensorischer  Aphasie,  wird  die 
Erkrankung  zurückgeführt  auf  einen  Sturz  auf  den  Hinterkopf.  Pa- 
tient war  starker  Potator,  hatte  öfters  Delirium,  Krämpfe,  ein  Mal 
auch  Anzeichen   von    rechtsseitiger  Hemiplegie.    Die  von  Freud 

1)  Fortschritte  der  Medicin.  1876.  S.  474. 
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neuerdings  angestellte  Untersuchung  ergab:  absolute  Taubheit  des 
rechten  Ohres,  Ausfall  der  hohen  Töne  links.  Geringe  Aufmerksam- 
keit für  SchalleindrUcke.  Händeklatschen  und  das  Klingen  der  Glocke 
hörte  er  noch  auf  l  M.  Genauere  Prüfung  unmöglich  wegen  geringer 
und  schnell  abnehmender  Aufmerksamkeit.  Er  sagt:  „ich  höre  alles; 
ich  verstehe  nur  nicht  die  Sprache".  Stumm  gesprochene  Consonan- 
ten  blieben  ihm  völlig  unverständlich.  Von  den  Vokalen  versteht  er 
stets  a,  andere  wechselnd.  Bei  passender  Versuchsanordnung  versteht  er 
einzelne  Worte  richtig  oder  annähernd  richtig;  einer  Unterhaltung  mit 
Verständniss  zu  folgen,  ist  ihm  dagegen  unmöglich.  Melodien  er- 
kennt er  und  kann  sie  nachsingen.  Töne  benennt  er  richtig,  er  unter- 
scheidet sogar  noch  Vierteltöne,  nur  die  höchsten  fehlen  ganz.  Sprache 
ganz  intact,  ebenso  Lesen  und  Schreiben.  Eine  Mittelohrerkrankung  ist 
nicht  vorhanden.  Aus  der  acht  Jahre  früher  aufgenommenen  Kranken- 
geschichte ist  bemerkenswerth ,  dass  er  damals  vorgesungene  oder 
vorgepfiflFene  Melodien  nicht  auffasste,  sie  aber  singen  konnte,  wenn 
man  ihm  die  Melodien  aufschrieb.  Einzelne  direct  ins  Ohr  gerufene 
Worte  verstand  er  auch  damals,  ebenso  war  der  Defect  für  hohe  Töne 
vorhanden.  In  früheren  Krankheitsberichten  —  er  war  wegen  Deli- 
rium häufig  im  Krankenhause  —  war  übrigens  die  Erkrankung,  wie 
sich  jetzt  herausstellt,  ganz  richtig  auf  eine  solche  des  Gehörs  bezogen 
worden.  Etwas  wunderlich  ist  es  daher,  wenn  man  bei  Freud  liest, 
die  sensorische  Aphasie  sei  damals  nicht  als  solche  erkannt  worden ; 
denn  Freud  widerruft  jetzt  ausdrücklich  für  diesen  Fall  die  frühere 
Wernicke'sche  Diagnose  einer  subcorticalen  sensorischen  Aphasie 
und  führt  beide  Fälle  auf  doppelseitige  Labyrintherkrankung  zurück. 
Bei  beiden  war  die  Krankheit  aufgetreten  unter  Schwindel  und  Gleich- 
gewichtsstörungen, eine  Mittelohrerkrankung  Hess  sich  mit  Sicherheit 
ausschliessen. 

0 bschon  wir  mit  der  Diagnose  einer  Labyrintherkrankung  in  beiden 
einander  so  ähnlichen  Fällen  einverstanden  sind,  so  können  wir  doch 
einige  Bedenken  nicht  unterdrücken,  ob  nicht  in  beiden  Fällen  gleich- 
zeitig complicirende  Gehirnstörungen  vorhanden  waren.  Man  versteht 
nämlich  nicht,  warum  der  erste  Kranke,  der  Töne  ganz  gut,  abge- 
sehen von  den  hohen,  auffasst,  nicht  ebenso  gut  wie  der  zweite  Me- 
lodien hören  kann  und  zur  Erklärung  dafür,  dass  er  nur  einen  relativ 
kleinen  Melodienschatz  besitzt,  von  sich  selbst  sagt:  „Durch  meine 
Krankheit  habe  ich  viel  vergessen,  früher  kannte  ich  viele  Melodien". 
Weshalb  ist  ferner  sein  musikalisches  Gedächtniss,  wie  es  in  der 
Krankengeschichte  heisst,  au  verschiedenen  Tagen  verschieden?  Warum 
wusste  er  sogar  mitunter  Melodien  nicht,  während  sie  einige  Minuten 
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später  wieder  in  seiner  Erinnerung  anftauchten?  Diese  Störungen 
werden  zweifellos  durch  eine  Labyrintbaflfection  nicht ,  sondern  nur 
durch  eine  cerebrale  Störung  erklärt  Es  ist  also  nicht  richtig,  wenn 
Freud*)  mit  besonderem  Nachdruck  daraufhinweist,  dass  bei  beiden 
Patienten  yon  einer  Beeinträchtigung  des  Gedächtnisses  nicht  gespro- 
chen werden  könne.  Fttr  den  ersten  Fall  widerlegt  ihn  die  yon  ihm 
selbst  gegebene  Krankengeschichte,  mindestens  soweit  es  sich  um 
das  musikalische  Gedächtniss  bandelt.  Alsdann  aber  muss  man  sich 
in  Hinblick  auf  andere  Fälle,  wo  Sprach-  und  Melodienverständniss 
ähnliche  parallele,  sicher  auf  das  Gehirn  zu  beziehende  Störungen 
aufwiesen,  doch  fragen,  kommt  nicht  ein  Theil  des  mangelnden  Sprach- 
verständnisses auch  hier  auf  Rechnung  einer  Gehimstörung,  zumal  da 
eine  Meningitis  mit  Doppelbildern  und  Schwäche  im  rechten  Arm 
vorausgegangen  war? 

Auch  der  zweite  Kranke  zeigte  ein  solches  auffallendes  Symptom 
wenigstens  in  früheren  Jahren,  wo  er  vorgesungene  oder  vorgepfiffene 
Melodien  nicht  auffassen,  sie  nicht  oder  nur  mit  grosser  Entstellung 
nachpfeifen  konnte,  während  er  Töne  —  von  den  hohen  abgesehen  — 
gut  unterschied.  Wenn  nach  Freud  der  Kranke  Worte  nicht  ver- 
stand, weil  er  infolge  des  Nichtverstehens  der  Gonsonanten  entstellte 
Klangbilder  von  ihnen  erhielt,  so  hätte  er  umgekehrt  Melodien  doch 
verstehen  müssen,  da  er  deren  BestandtheilCi  die  einzelnen  Töne, 
richtig  erkannte.  Es  liegen  also  auch  für  den  zweiten  Fall  Bedenken 
gegen  den  Ausschluss  einer  für  das  Sprachverständniss  in  Betracht  kom- 
menden Gehimerkrankung  wenigstens  ans  einem  früheren  Stadium  vor. 

Kann  nun  eine  Labyrintherkranknng  allein  den  beschriebenen 
Einfiuss  auf  das  Sprachverständniss  haben?  Sichere  Beweise  konnte 
Freud  hierfür  nicht  finden,  gewann  aber  zunächst  durch  Unter- 
suchungen an  Ohrenkranken  die  Ueberzeugung,  dass  das  Betroffen- 
sein beider  Labyrinthe  für  das  Zustandekommen  der  vorliegenden 
Form  von  Sprachtaubbeit  ein  nothwendiges  Postulat  sei.  Zur  wei- 
teren Entscheidung  der  Frage  untersuchte  er  dann  eine  Anzahl  von 
mit  Sprachresten  begabten  Taubstummen,  deren  Erkrankung  mit 
Wahrscheinlichkeit  auf  Labyrinthleiden  zu  beziehen  war  und  fand, 
dass  sie  ganz  ähnliche  Erscheinungen  zeigten.  Für  die  gewöhnliche 
Unterhaltung  bestand  vollständige  Sprachtaubheit,  bei  passender  Ver- 
suchsanordnung wurden  öfters  einzelne  Worte  verstanden.  Der  Grund 
war  auch  hier,  dass  zuweilen  zwar  Vokale,  nicht  aber  Gonsonanten 
deutlich  unterschieden  werden  konnten,  und  dass  daher  von  den 
Wörtern  unreine  Klangbilder  aufgenommen  wurden. 

1)  1.  c.  S.  38. 
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Fread  kommt  daher  za  dem  Schiasse,  dass  der  kÜDische 
Begriff  der  ,,Sprachtaabheit"  (resp.  Worttaubheit  resp.  sensorische 
Aphasie)  unzalänglich  und  zwar  zu  eng  gefasst  sei.  Das  entsprechende 
Symptomenbild  sei  nicht  aasschliesslich  der  Ausdruck  fttr  eine  Läsion, 
welche  die  Function  des  N.  acusticus  innerhalb  seiner  centralen  End- 
ausbreitung  in  der  Binde  des  Schläfelappens  oder  auf  seinen  ,,sub- 
corticalen'^  Wege  durch  das  Marklager  des  Grosshirns  beeinträchtige, 
auch  unter  dem  Einfluss  von  Gehörleiden,  welche  extracerebral  peri- 
pherwärts  localisirt  seien,  könne  Sprachtaubheit  zur  Entwicklung 
gelangen. 

Freud  glaubt  sogar  den  verschiedenen  Formen  der  Sprach- 
taubheit eine  einheitliche  physiologische  Erklärung  unter  Bezug  auf 
Experimente  von  Bleuler  zu  Grunde  legen  zu  können  und  kommt 
so  zu  dem  Schlüsse,  bei  der  Sprachtaubheit  handle  es  sich  um  ein 
Symptom  von  Seiten  des  acustischen  Apparates,  welches  keinen  ab- 
soluten topischen  Werth  besitze;  die  veranlassende  Läsion  könne  im 
Gehirn,  im  Acusticusstamm  oder  im  Labyrinth,  ja  sogar  unter  Um- 
ständen im  Mittelohr  localisirt  sein  und  den  gleichen  Functionsausfall 
veranlassen.  Es  will  mir  scheinen,  als  ob  hier  etwas  bewiesen  wird, 
was  nie  bestritten  worden  ist;  denn  Sprach taubheit,  Worttaubheit 
und  sensorische  Aphasie  sind  doch  meines  Erachtens  keineswegs  in 
dem  Sinne  Synonyma,  in  welchem  Freud  sie  hier  anwendet.  Be- 
sonders ist  Sprachtaubheit  wohl  niemals  als  ein  nur  bei  sensorischer 
Aphasie  auftretendes  Symptom  betrachtet  worden.  Ich  selbst  behan- 
delte um  dieselbe  Zeit,  wo  ich  den  oben  beschriebenen  Fall  in  Be- 
obachtung hatte,  einen  Patienten  mit  Ohrensausen,  der  ganz  eclatante 
Sprachtaubheit  aufwies  bei  erhaltenem  Gehör  für  Geräusche.  Ich  bin 
nie  auf  die  Idee  gekommen,  diesen  Fall  wegen  der  Worttaubheit  für 
eine  sensorische  Aphasie  zu  halten;  schon  die  ganze  Entstehung  wies 
mit  Sicherheit  auf  ein  Ohrleiden  hin,  und  in  allen  Lehrbüchern  der 
Ohrenheilkunde  findet  man  die  Angabe,  dass  bei  Ohrenkranken  mit- 
unter zwischen  dem  Gehör  für  die  Sprache  und  dem  für  Geräusche 
die  grössten  Unterschiede  vorkommen  können. 

Uebrigens  beweisen  die  Experimente  Bleuler's,  wie  ich  meine, 
keineswegs  das,  was  sie  beweisen  sollen.  Bekanntlich  schliesst  er 
aus  der  Beobachtung,  dass  man  zwar  noch  die  in  einem  Nebenzimmer 
entstehenden  Geräusche  deutlich  erkennen,  nicht  aber  die  dort  ge- 
sprochenen Worte  verstehen  könne,  was  er  eine  experimentelle  in- 
complete  Worttaubheit  oder  Wortsehwerhörigkeit  nennt,  dass  l.  die 
Worttaubheit  nicht  nothwendig  auf  eine  centrale  Läsion  zurückzuführen 
ist,  und  dass  2.  eine  allgemeine  Gehörstörung  das  (akustische)  Ver- 
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Stehen  der  Worte  aufheben  kann,  ohne  dasB  die  Wahmehmang  an- 
derer Schallqaalitäten  erheblich  alterirt  ist.  Nun  haben  aber  die 
Sprachlante  bekanntlich  eine  aasserordentlich  verschiedene  HOrdistanz 
infolge  ihrer  yerschiedenen  Klangfarbe  und  Tonstärke.  Nach  den 
Untersuchungen  von  Wolff  bilden  die  Grenzen  a  mit  einer  Hördistanz 
von  360 1  p  und  b  mit  einer  solchen  von  18  und  h  (als  verstärkter 
Hauch)  mit  einer  solchen  von  nur  12  Schritten.  Demnach  kommen 
von  einem  in  der  Feme  gesprochenen  Wort  gar  nicht  alle  Buchsta- 
ben in  das  Ohr^  ebenso  natürlich  auch  nicht  aus  einem  abgeschlossenen 
Nebenraum,  da  die  Wände  die  Buchstabengeräuscbe  abschwächen. 
Freud  hörte  in  der  That  bei  einer  Wiederholung  der  Bleuler- 
sehen  ExperimentCi  je  weiter  der  Sprechende  sich  von  der  Zwischen- 
thtir  des  Nebenzimmers  entfernte  und  je  leiser  er  sprach,  schliesslich 
nur  noch  unklare  Vokale,  die  an  a  und  o  anklangen.  Dies  sind  aber 
nach  Wolff 's  Untersuchung  gerade  die  beiden  tonkiilftigsten  Sprach- 
laute. Es  gelangt  somit  bei  dem  Bleuler'schen  Experiment  ein 
Etwas  in  das  Ohr,  das  schon  physikalisch  dem  gesprochenen  Worte 
nicht  mehr  entspricht  |  weil  ein  Theil  der  Schwingungen  unterwegs 
ausfällt.  Wie  soll  nun  da  das  Ohr  es  anfangen,  trotzdem  das  ge- 
sprochene Wort  zu  verstehen?  Es  könnte  ebenso  gut  Jemand  einem 
Anderen  ein  beliebiges  Geräusch  unmittelbar  ins  Ohr  flüstern  und  nun 
von  ihm  verlangen,  dass  er  ein  Wort  versteht.  Es  handelt  sich  da- 
bei weder  um  eine  experimentelle  Worttaubheit  noch  um  Wortschwer- 
hörigkeit, sondern  es  liegt  nur  ein  im  Princip  verfehltes  Experiment 
vor,  dessen  Zusammenhang  mit  dem  vorliegenden  Thema  mir  nicht 
einleuchten  will. 

Hat;  nun  Freud,  indem  er  in'  zwei  Fällen  den  Nachweis  er- 
brachte —  wir  sehen  dabei  von  den  obigen  Bedenken  ab  — ,  dass 
Sprachtaubheit  durch  doppelseitige  Labyrintherkrankung  entstehen 
könne,  die  Existenz  des  Li  cht  heim 'sehen  Krankheitsbildes  dersub- 
corticalen  sensorischen  Aphasie  erschüttert?  Oder  sind  beide  nicht 
vielmehr  ganz  verschiedene,  klinisch  gut  zu  unterscheidende  Erkran- 
kungen, unterscheidbar  schon  durch  Verschiedenheiten  der  in  beiden 
Fällen  das  Hauptsymptom  bildenden  Sprachtaubheit?  Wenn  oben 
subcorticale  sensorische  Aphasie  und  Sprachtaubheit  als  nicht  iden- 
tische theoretische  Begriffe  hingestellt  wurden,  so  setzt  das  freilich 
zunächst  eine  Verständigung  über  die  Nomenclatur  voraus  etwa  in 
demselben  Sinne,  wie  eine  solche  über  den  Begriff  der  motorischen 
Aphasie  nötbig  ist.  Licht  heim  reservirt  den  letzteren,  wie  mir 
scheint,  mit  fiecbt  für  diejenigen  Formen  der  Sprachlosigkeit,  welche 
nicht  von  Störungen  der  Articulationsmechanik  begleitet  sind,  während 
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Wer  nicke  auch  die  Sprachlosigkeit,  welche  im  Endstadium  der  pro- 
gressiven Baibärparalyse  durch  vollständige  ZerstöruDg  der  Bulbär- 
keme  entsteht,  zur  Aphasie  rechnet.  Zur  subcorticalen  sensoriscben 
Aphasie  wird  man  gleicher  Weise,  den  Intentionen  des  ersten  Be- 
Schreibers  derselben,  wie  ich  glaube,  folgend,  nur  Störungen  der  zu 
dem  sensorischen  Sprachcentrum  unmittelbar  zuleitenden  Bahn  ( WT\ 
und  WT2)  rechnen  können,  nicht  aber  diejenigen  Störungen,  die  beim 
Hören  der  Sprache  auftreten,  welche  auf  Läsion  der  allgemeinen  Hör- 
sphäre oder  der  darunter  liegenden  Apparate  beruhen. 

Giebt  es  nun  bei  verschiedenem  Sitz  der  Läsion  verschiedene 
Formen  von  Sprachtaubheit,  die  sich  deutlich  von  einander  trennen 
lassen,  etwa  so,  wie  man  das  in  der  obigen  Parallele  durch  die  Be- 
griffe der  Aphasie  und  der  Anarthrie  kann?  Ich  glaube  das  auf 
Grund  der  jetzt  vorliegenden  Beobachtungen  bejahen  zu  müssen,  und 
zwar  ist  das  entscheidende  Kriterium  genau  dasselbe  wie  nach  Licht- 
heim bei  der  Unterscheidung  zwischen  Aphasie  und  Anarthrie,  näm- 
lich das  eine  Mal  tritt  der  verbale  Charakter  der  Störung,  das  an- 
dere Mal  die  Läsion  der  Laute,  der  Sprachelemente  in  den  Vorder- 
grund. 

Bei  der  subcorticalen  sensoriscben  Aphasie  werden  niemals  irgend 
welche  Wörter  verstanden,  man  mag  den  Versuch  (langsames,  deut- 
liches Sprechen  u.  s.  w.)  einrichten,  wie  man  will;  denn  die  Asso- 
ciation der  Buchstabenlaute  zum  Wortklang  ist  völlig  aufgehoben. 
Bei  der  auf  Labyrintherkrankung  beruhenden  Sprachtaubheit,  die  wir 
als  acustische  bezeichnen  wollen,  werden  dagegen  immer  noch  mehr 
oder  weniger  zahlreiche  Wörter,  besonders  bei  passender  Versuchs- 
anordnung, verstanden ;  denn  das  Gefühl  für  den  Rhythmus  und  die 
Betonung  der  Wörter,  die  Anzahl  ihrer  Silben  ist  vorhanden,  da  die 
Laute,  soweit  sie  gehört,  auch  associirt  werden,  nur  ist  das  Asso- 
ciationsproduct  nicht  das  richtige,  da  eine  Anzahl  der  zugehörigen 
Elemente  nicht  zur  Empfindung  gelangten.  Die  Kranken  suchen  dann 
bei  sich  nach  ähnlich  lautenden  Wortklangbildern,  die  ihnen  inner- 
lich ja  nicht  fehlen,  und  bemühen  sieh  das  Vorgesprochene  zu  er- 
rathen,  wobei  sie  natürlich  häufig  falsch  rathen.  Bei  der  sensoriscben 
Worttaubheit  werden  sämmtliche  Sprachlaute,  Vokale  und  Conso- 
nanten,  einzeln  richtig  und  ohne  Schwierigkeit  gehört,  besonders  ist 
dies  auch  mit  den  stumm  gesprochenen  Consonanten  der  Fall;  denn 
das  Centrum  für  die  Association  der  Buchstaben  aus  den  verschie- 
denen sie  zusammensetzenden  Gehörsempfindungen  ist  ja  intact  und 
zugänglich.  Bei  der  acustischen  Sprachtaubheit  werden  stumm  ge- 
sprochene Consonanten   überhaupt  nicht,   mit   Vokalen  gesprochene 
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DQr  zuweilen  and  aaeh  Vokale  nicht  immer  richtig  verstanden;  je 
besser  im  einzelnen  Fall  das  Verständniss  der  Sprachlante  ist,  desto 
besser  ist  anch  das  Wortverständnis.  Ist  die  sensorische  Aphasie 
nicht  vollständig  (Fall  Schmidt),  weil  die  Associationsbahn  nur  be- 
schädigt, nicht  vernichtet  ist,  so  kann  ein  einsilbiges  Wort  verstanden 
werden,  indem  man  bei  der  Anssprache  die  einzelnen  Buchstaben 
scharf  von  einander  trennt,  sodass  sie  deutlich  hervortreten.  Bei 
mehrsilbigen  Wörtern  muss  man  das  für  jede  Silbe  wiederholen.  Die 
successive  Association  gelingt  noch,  weil  non  bei  der  langsamen 
Aussprache  die  einzelnen  Buchstaben  ordnungsgemäss  die  gestOrte 
Leitungsbahn  zum  Wortassöciationscentrum  passiren  können,  während 
sie  bei  der  gewöhnlichen  fiiessenden  Anssprache  in  Wirrwarr  durch 
einander  kommen.  Demgegenüber  fassen  die  acustisch  Worttauben 
die  Wörter  am  besten  auf  bei  möglichst  reiner,  scharf  accentuirter 
Aussprache. 

Bei  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  ist  die  Sprache  in 
ihrem  Timbre  nicht  verändert;  bei  der  acustischen  Worttaubheit  be- 
kommt sie  ein  rauhes,  hartes  und  lautes  Timbre  wie  bei  einem 
Schwerhörigen.  Bei  Freud's  erstem  Fall  zeigte  sich  das  schon 
4V2  Monat  nach  Beginn  der  Erkrankung.  Auch  mein  eigener  oben 
erwähnter  Patient  mit  acustischer  Worttaubheit  sprach  auffallend  laut 
und  hart  und  unterschied  sich  dadurch  aufs  deutlichste  von  jenem 
anderen  sensorisch  Aphasischen. 

Mehr  als  ein  Zufall  dürfte  es  wohl  sein,  dass  in  sämmtlichen 
oben  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  zugerechneten  Fällen 
das  Verständniss  fttr  die  Musik  fehlte  —  nur  im  Falle  von  Schmidt 
findet  sich  darüber  keine  Angabe  —  während  einzelne  Töne  gehört 
wurden.  Also  auch  hier  fehlt  das  Vermögen  der  successiven  Asso- 
ciation. Die  vorgesungenen,  bekannten  oder  unbekannten,  Melodien 
konnten  auch  nicht  nachgesungen  werden.  Ganz  im  Gegensatz  dazu 
konnte  der  Freud'sche  Fall  II  nicht  nur  ihm  bekannte  Melodien 
erkennen  und  nachsingen,  er  sang  auch  ihm  unbekannte  Melodien 
richtig  nach.  Einzelne  Töne  erkannte  er  ebenfalls  ganz  genau,  unter- 
schied sogar  noch  Intervalle  von  Vierteltönen,  hatte  aber  einen  Defect 
fttr  hohe  Töne  von  c'  an.  Ob  Lücken  in  der  Tonreihe  bei  der  an- 
deren Gruppe  von  Kranken  vorhanden  waren,  darüber  ist  in  den 
Krankengeschichten  nichts  angegeben;  der  Theorie  nach  dürfte  es 
nicht  der  Fall  sein.  Unser  eigener  Kranker  entsprach  dem.  Einen 
Defect  fttr  hohe  Töne  hatte  auch  der  Patient  I  von  Freud,  er  ei^ 
kannte  aber  nur  vereinzelte  Melodien,  die  meisten  nicht.  Einiges, 
wie  die  Wacht  am  Rhein,  erkannte  er  nicht,  trotzdem  es  ihm  bekannt 
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Yorkam,  pfiflf  es  aber  nach.  Ich  habe  bereits  oben  begründet,  wes- 
halb ich  eine  centrale  Ursache  bei  ihm  als  mitwirkend  ansehe,  sodass 
der  Fall  den  durchgehenden  Unterschied,  der  mir  zwischen  beiden 
Gruppen  im  Verhalten  gegen  Masik  vorhanden  zn  sein  scheint,  nicht 
beseitigen  kann.  Dennoch  bin  ich  der  Meinnng,  dass  die  Masiktaub- 
heit  nur  eine  Begleiterscheinung  der  sensorischen  Sprachtaubheit  ist, 
aber  nicht  nothwendig  dazu  gehört ;  denn  es  sind  ja  schon  Fälle  be- 
schrieben, wo  sie  ohne  letztere  auftrat.  ^)  Die  für  diese  Associationen 
erforderlichen  nervösen  Apparate  dürften  also  nicht  identisch  sein, 
sondern  nur  eine  einander  ganz  benachbarte  Lage  haben.  Zu  diesem 
Schluss  kommt  ja  auch  Edgren  2)  in  seinem  oben  erwähnten  Aufsatz. 

Auch  beim  Versuch  nachzusprechen  dürften  zwischen  beiden 
Krankheitsgruppen  Unterschiede  hervortreten.  Mein  Kranker  war 
dazu,  obschon  er  sich  die  grösste  Mühe  gab,  durchaus  ausser  Stande. 
Ebenso  scheint  es  im  Li  cht  heim 'sehen  Fall  sich  verhalten  zu  haben. 
Man  begreift  auch  leicht  diese  Unmöglichkeit,  da  die  Kranken  ein 
vollkommen  wirres  Geräusch  hören.  Freud's  Patient  I  konnte  da- 
gegen, obwohl  er  es  sehr  ungern  that,  die  Worte  so  nachsprechen, 
wie  er  sie  gehört  hatte,  und  das  Nachgesprochene  hatte,  wenn  es 
auch  sinnlose  Worte  waren,  doch  immer  einen  sprachlichen  Charakter. 

Femer  unterschieden  sich  beide  Gruppen  durch  die  begleitenden 
Momente.  Zunächst  muss  natürlich  bei  der  sensorischen  Aphasie  das 
Gehör  functionell,  abgesehen  vom  Sprachverständniss ,  ganz  intact 
sein,  und  war  es  auch  in  den  genau  untersuchten  Fällen  (Kahler 
und  Pick,  eigener  Fall),  was  besonders  gegenüber  den  Freud'schen 
Ausführungen  scharf  hervorgehoben  werden  muss.  Dessen  Angabe, 
Lichtheim  erwähne  die  Möglichkeit,  dass  sein  Kranker  „in  leichtem 
Grade  taub"  genannt  werden  könne,  habe  ich  in  dem  Lichtheim- 
schen  Aufsatz  nicht  auffinden  können.  Dagegen  werden  sich  bei  der 
Labyrinthworttaubbeit  wohl  immer  irgend  welche  Defeete  ausser  dem 
mangelnden  Sprachverständniss  nachweisen  lassen.  In  den  Freud- 
schen  Fällen  bestand  z.  B.  Verlust  des  Hörvermögens  für  hohe  Töne, 
aufgehobene  Knochenleitung,  ja  beide  waren  sogar  auf  einem  Ohr 
ganz  taub.  Andererseits  finden  sich  bei  der  subcorticalen  sensori- 
schen Aphasie  häufig  weitere  aphasische  Störungen  wie  Paraphasie, 
Paragraphie  u.  s.  w.,  Störungen,  die  sofort  den  Verdacht  eines  cere- 
bralen Ursprungs  der  Worttaubheit  erregen  müssen,  während  sie 
natürlich  bei  LabyrinthaflFectionen  fehlen. 

1)  Vgl.  auch  den  Fall  von  Brazier,  cit.  bei  Edgren,  Deutsche  Zeitschrift 
für  Nerrenheilkunde.  Bd.  VI.  S.  40. 

2)  S.  oben  Fall  7. 
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Dennoch  soll  nicht  geleugnet  werden  ^  dass  in  manchen  Fällen 
eine  sichere  Erkennung  dessen ,  was  vorliegt ,  nicht  möglich  sein 
würdy  z.  B.  weun  zu  einem  mit  Sprachtaubheit  verbundenen  Ohr- 
leiden eine  snbcorticale  sensorische  Aphasie  hinzutritt  u.  s.  w.  Aehn- 
liche  Schwierigkeiten  finden  sich  aber  auch  anderswo ,  z.  B.  bei  der 
Diagnose  der  subcorticalen  motorischen  Aphasie.  So  erwähnt  Lioht- 
heim  die  Schwierigkeit  der  Erkennung  einer  solchen >  wenn  dazu 
eine  Pseudo-Bulbärparalyse  hinzutritt;  dann  wird  nur  eine  ganz 
genaue  Anamnese  resp.  die  genaue  Kenntniss  der  Entstehung  der 
Affection  mitunter  eine  klare  Erkenntniss  dessen ,  was  vorliegt,  er- 
möglichen. 

Den  Verlauf,  nämlich  dass  keine  Rttckbildung  stattfindet,  haben 
beide  Affectionen  mit  einander  gemein.  Findet  eine  solche  bei  der 
subcorticalen  sensorischen  Aphasie  statt,  so  kann  es  sich,  nur  wie  in 
dem  Falle  von  Schmidt  um  eine  indirecte  Läsion  der  Bahn  ge- 
handelt haben.  Der  Verlauf  unterscheidet  sie  femer  zur  Gentige 
von  der  corticalen  und  transcorticalen  sensorischen  Aphasie,  die  sich, 
wie  alle  Autoren,  die  solche  Fälle  beobachteten,  angeben,  meist  rasch 
ausgleicht  Auch  zeigen  die  letzteren  Kranken  überhaupt  ein  ganz 
anderes  Verhalten,  indem  sie  alle  an  sie  gerichteten  Fragen  in  der 
Meinung,  sie  verstanden  zu  haben,  beantworten  und  zwar  in  der  ver- 
kehrtesten Weise,  während  bei  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie 
.die  Kranken  sich  um  eine  Anrede  tlberhaupt  gar  nicht  kümmern. 
Ferner  sind  bei  der  corticalen  sensorischen  Aphasie  regelmässig  die 
Erinnerungsbilder  der  Wortklänge  in  Unordnung  gerathen,  woraus 
sich  weitere  Störungen  ergeben,  auf  die  hier  nicht  eingegangen  wer- 
den soll  Bei  der  subcorticalen  sensorischen  Aphasie  sind  diese  Er- 
innerungsbilder natürlich  intact,  und  ihr  Erhaltensein  muss  sich  durch 
den  erhaltenen  Einfluss  auf  die  Sprache  u.  s.  w.  nachweisen  lassen« 
Doppelseitige  Läsionen  beider  Hörfelder  werden  sich  von  der  sub- 
corticalen sensorischen  Aphasie  wohl  stets  leicht  unterscheiden  lassen, 
da  sie  kaum  eine  isolirte  Störung  des  Sprachverständnisses  ohne 
andere  Symptome  seitens  des  Gehirns  werden  machen  können.  Da- 
durch wird  sich  auch  die  durch  sie  erzengte  Störung  des  Sprach- 
verständnisses von  der  durch  Labyrintherkrankung  bedingten  ab- 
grenzen lassen,  wie  schon  Freud  richtig  bemerkt. 

Dagegen  wird  sich  das  Bild  in  manchen  Fällen  kaum  entwirren 
oder  erkennen  lassen,  wenn  von  den  in  Betracht  kommenden  Centren 
und  Bahnen  mehrere  zugleich  an  der  Läsion  betheiligt  sind.  Ob  das 
nicht  sogar  die  Mehrzahl  aller  Fälle  sein  wird,  mnss  der  weiteren 
Beobachtung  überlassen  bleiben.    Die  reinen  uncomplicirten  Fälle  da« 
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gegen  lassen  meines  Erachtens  eine  sichere  Erkenntniss  ohne  grosse 
Schwierigkeit  zu. 

Gegenüber  mannigfachen  in  letzter  Zeit  geäusserten  Bedenken 
glaube  ich,  im  Vorstehenden  nachgewiesen  zu  haben,  dass  das  von 
Lichtheim  angenommene  Erankheitsbild  der  subcorticalen  sensori- 
schen Aphasie  in  Wirklichkeit  existirt  und  mit  einigen  Abänderungen 
die  aber  das  Princip  der  Sache  nicht  treflFen,  auch  so  gedeutet  wer- 
den muss,  wie  Lichtheim  es  gethan  hat.  Die  von  Wernicke  ein- 
geführte, sehr  zweckmässige  Nomenclatur  zu  verlassen,  liegt  meines 
Erachtens  kein  Anlass  vor.  Sie  bedarf  nur  der  Ergänzung.  Die  durch 
Ohrleiden  (^i  und  A2)  bedingte  Worttaubheit  wurde  im  vorliegenden 
Aufsatz  als  akustische,  die  durch  Läsion  der  Hörsphären  (H\  und  H2) 
bedingte  als  sensorisch-akustische  bezeichnet.  Sollte  das  Symptom 
einmal  durch  Läsion  der  Bahnen  zwischen  A  und  H  entstehen ,  so 
könnte  man  von  subcorticaler  sensorisch-akustischer  Worttaubheit  spre- 
chen.   Vielleicht  findet  Jemand  eine  noch  bessere  Nomenclatur. 


XV. 
Bemerknngen  zur  »»Gesichtsfeldennüdang^ 

Ton 

Dr.  H.  Salomonsohn 

in  Barlin. 

Nachdem  Förster  0  1877  auf  jene  eigenthümliche  Verschieden- 
heit der  Gesichtsfelder  aufmerksam  gemacht  hatte,  die  dnrch  anfein- 
anderfolgende  centrifngale  und  centripetale  Objectfühmng  bei  der 
Messung  unter  Umständen  herrorgebracht  werden  kann;  0.  Könige) 
(in  Breslau)  und  P 1  a  c  z  e  k  s)  diesem  ,,F  ö  r  s  t  e  r  'sehen  Verschiebungs- 
typns''  die  Bedeutung  eines  diagnostisch  wichtigen,  „objectiven''  Sym- 
ptomes  ftir  die  traumatische  Neurose  zugesprochen  hatten,  und  Wil- 
brand  ^)  das  Charakteristische  der  Erscheinung,  nämlich  die  Einengung 
des  Gesichtsfeldes  während  der  Untersuchung,  durch  seine  einfachere 
Führung  des  Prtlfungsobjectes  klarer  hatte  zu  Tage  treten  lassen, 
waren  es  besonders  zwei  Punkte,  welche  in  Betreff  dieser  als  „6e- 
sichtsfeldermttdung'',  auch  „Netzhautermtldung'^  oder  „Untersuchungs- 
einsohränkung''  bezeichneten  Erscheinung  das  Interesse  erregten,  näm- 
lich die  Fragen  nach  der  pathologischen  Bedeutung  derselben  und 
ihrem  Wesen.  In  beiden  dürften  die  Ergebnisse  der  neueren  Arbeiten 
für  eine  Entscheidung  der  schwebenden  Meinungsverschiedenheiten  im 
Sinne  meiner  früher'^)  ausgesprochenen  Anschauungen  sprechen. 

Bezüglich  der  Bedeutung  der  Gesichtsfeldermttdung 
waren  Wilbrand  und  Sänger  und  dann  W.  Eönig<^)  zur  Ansicht 

1)  Förster,  Gesichtsfeldmessangen  bei  AnaestheBia  retinae.  Zehender's  klin. 
MoDatsbl.  für  Anat.  1877. 

2)  0.  König,  Ein  objectives  Krankheitszeichen  der  traumatischen  Neurose. 
Berlin,  klin.  Wochenschrift  1891. 

3)  Placzek,  Der  Förster 'scheYerschiebongBtypas,  ein  objectives Symptom 
der  traumatischen  Neurose.   Ebenda.  1892. 

4)  Wilbrand-S&nger,  üeber  Sehstörungen  bei  fonctionellen  Nervenleiden. 
Leipzig  1892. 

5)  öaiomonsohn,  Ueber  die  sogenannte  pathologische  Netzhaatermttdong. 
Berliner  KUnik.  Heft  70.  AprU  1894. 

6)  W.  König  (inDalldorO»  Ueber  Gesichtsfeldermüdang  nnd  deren  Beziehong 
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gelangt,  dass  diese  als  ein  localer  (ocularer)  Ausdruck  einer  patholo- 
gischen Ermüdbarkeit  des  gesammten  Nervensystems  fUr  die  Beur- 
theilnng  der  Nervenkranken  von  höchster  Wichtigkeit  sei.  Dem  wider- 
sprachen Schmidt-Rimpler')  und  dann  gleichzeitig  Peters^)  und 
ich.  Nachdem  bereits  Schmidt-Rimpler  ausgesprochen  hatte,  dass 
er  die  GesichtsfeldermUdung  auch  bei  nicht-nervösen  gesehen  habe, 
ohne  seine  diesbezüglichen  Beobachtungen  zu  publiciren,  wurde  ich 
durch  einen  Vortrag  W.  Königes  in  der  Berliner  ophthalmologischen 
Gesellschaft  gezwungen,  meinen  von  den  Anschauungen  des  Vortra- 
genden sehr  abweichenden  Ansichten  Ausdruck  zu  geben,  um  nicht 
den  Anschein  der  Zustimmung  durch  Schweigen  zu  erwecken.'*^)  Zwar 
war  auch  ich  nicht  in  der  Lage,  eine  Reihe  von  Gesichtsfeldaufnahmen 
als  Belege  meiner  Ansicht  zu  liefern,  weil  ich  die  ermüdbaren  Ge- 
sichtsfelder, da  ich  ihnen  eine  besondere  Bedeutung  nicht  zusprechen 
konnte  und  nicht  beabsichtigt  hatte,  mich  an  der  Discussion  dieser 
Frage  zu  betheiligen,  mit  Ausnahme  eines  instructiven  Falles,  nie 
fixirt  hatte,  weil  femer  in  dem  kurzem  Zeitraum  zwischen  zwei  Ge- 
sellschaftssitzungen mir  keine  Zeit  blieb  zu  Gesichtsfeldaufnahmen 
ad  hoc;  indessen,  wenn  König  daraus  einen  Einwand  gegen  meine 
Ansführungen  construirt,  so  war  das  als  nicht  unberechtigt  nur  in  so 
weit  anzuerkennen,  als  es  sich  um  die  Bedeutung  der  Gesichtsfeld- 
ermüdung handelt,  in  keiner  Weise  aber  berechtigt  bezüglich  meiner 
Erklärung  der  Erscheinung.  Diese  letztere  wurde  dadurch,  dass  ich 
ihre  Berechtigung  gerade  an  dem  von  König  und  Wilbrand  ge- 
lieferten Materiale  nachwies,  nur  objeetiver,  wurde  aber  ausserdem 
durch  die  von  anderer  Seite  (Simon)  gleichzeitig  ausgeführten  und 
gleichzeitig  publicirten  Untersuchungen  kräftig  unterstützt.  Die  Ein- 
wände, welche  mir  König  in  seiner  neuen  Arbeit  ^'^)  macht,  sind  da- 
her ganz  besonders  hiDfällig  bezüglich  des  Wesens  der  Gesichtsfeld- 
ermüdung, sind  es  aber  auch  bezüglich  der  Bedeutung  derselben  ge- 
worden, nachdem  ohne  Kenntniss  meiner  Arbeit  Peters  und  in  engem 


zur  concentrischen  GesichtsfeldeinschräDkuiig  bei  Erkrankung  des  Centraluerven- 
systems.   Leipzig  1S93. 

7)  Schmidt-Rimpler,  Zur  Simulation  concentriscber  Gesichtsfeldseinenguug 
mit  Berücksichtigung  der  traumatiscben  Neurosen.  Deutsche  med.  Wochschr.  1892. 

8)  Peters,  Ueber  das  Vorkommen  und  die  Bedeutung  des  sog.  Verschiebungs- 
typus des  Gesichtsfeldes.  Deutsche  Zeitscbr.  f.  Nerveuheilk.  Bd.V.  S.  302.  Juli  1894. 

9)  Sitzungsbericht  der  Berliner  ophtha!.  Gesellschaft.  Centralblatt  für  Augen- 
heilkunde. 1894.  S.  38()  u.  173. 

10)  W.  König,  Weitere  Mitthciluugeu  über  die  functionellen  Gesichtsfeldano- 
malien  mit  besonderer  Berückbichtiguug  von  Befunden  am  normalen  Menschen 
Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  Bd.  VII.  lb'J5. 
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Anschlags  an  dieselbe  Carl  Voges^O  mit  Pablication  eines  sehr  rei- 
chen Materiales  zu  derselben  Ansicht  tlber  den  pathologischen  Werth 
der  Qesichtsfeldermttdang  gelangten,  wie  Schmidt-Rimpler  (1.  c.)i 
Simon,  Siemsen^^)  and  ich. 

Peters  nntersachte  erstens  150  Männer  des  Bonner  Beeonvales- 
centenhaases,  von  denen  42  als  gesand  resp.  nicht  nervenkrank  zn 
betrachtende  die  Gesichtsfeldsermüdang  aafwiesen.  W.  König ^<>) 
hat  neaerdings  die  erdrückende  Beweiskraft  dieses  Ergebnisses  durch 
eine  kritische  Erörterang  abzaschwächen  versnchti  aber  es  wird  wohl 
jeder,  wie  Schmidt-Rimpler^'^)  den  Eindruck  haben,  dass  „seine 
Aasstellangen  mit  einem  allzu  grossen  Aufwände  von  Scharfsinn  für 
den  gewünschten  Zweck  argumentiren'^  König  betrachtet  die  FäHe, 
in  denen  die  Untersuchungseinschränkung  nur  yortlbergehend  oder  in 
geringstem  Maasse  beobachtet  wird,  nicht  als  pathologisch,  sondern 
ist  zur  Ueberzeugung  gelangt,  „dass  es  sich  hier  um  ungenügende 
Aufmerksamkeit  oder  ungenügende  Einübung  handelt;  man  findet 
dies  selbst  in  solchen  Fällen,  von  denen  man  die  feste  Ueberzeugung 
hat,  dass  die  Untersuchten  sich  die  grösste  Mühe  gaben  und  genaa 
wissen,  was  sie  sollen'^  Wenn  man,  wie  das  König  thut,  unter  der 
,iungenügenden  Aufmerksamkeit'^  den  Begriff  „Zerstreutheit'^  oder 
„Unaufmerksamkeit*'  versteht,  so  liegt  zwar  darin,  dass  die  Unter- 
suchten sich  gleichzeitig  „die  grösste  Mühe  gaben''  und  zu  wenig 
aufmerksam  sind,  ein  unlösbarer  Widerspruch,  —  indessen  kann  man 
das  auf  sich  beruhen  lassen ,  weil  noch  genug  Fälle  übrig  bleiben, 
die  für  König  den  pathologischen  Zustand  des  Nervensystems  der 
Untersuchten  beweisen  mflssten.  Diesen  gegenüber  wendet  König 
ein,  dass  die  Gesichtsfeldsermüdung  „vielleicht  die  vorläufig  einzige 
nervöse  Störung'^  oder  der  „Best  einer  früher  intensiveren"  darstelle 
oder  Ausfiuss  eines  vielleicht  vorhandenen  chronischen  Alcoholismus 
sei.  Da  Peters  bei  weiteren  104  Gesunden,  worunter  74  Rekruten, 
in  23  Proc.  Gesicbtsfeldsermüdung  fand,  meint  König,  dass  bei 
mehrmaliger  Untersuchung  doch  vielleicht  die  normalen  Verhältnisse 
sich  gezeigt  haben  würden,  auch  vielleicht  vorhergegangene  körper- 
liche Anstrengungen  vielleicht  für  den  Befand  verantwortlich  gemacht 

11)  Voges,  Die  Ermüdung  des  Gesichtsfeldes,  neae  Versuche  mit  kritischer 
Verwerthung  der  bisherigea  Arbeiten.  Von  der  medic.  Fakult&t  der  Universität  Göt- 
tiogen  geklönte  Preisschrift.   Göttingen  1895. 

12)  K.  Siemsen,  Ueber  conc.  Gesichtsfeldeinengung  bezw.  den  Verschiebungs* 
typus  unter  bes.  BerQcksichtigung  von  Unfallverletzten.  Inaug.-Diss.  Berlin  1895. 

13)  Schmidt-Rimpler,  Ueber  GesichtsfeldermQdung  und  Gesichtsfeldein- 
engung  mit  Berücksichtigung  der  Simulation.  Nach  einem  auf  der  67.  Versammlung 
deutsch.  Naturforscher  u.  Aerzte  gehalt.  Vortrage.  Wiener  med.  Woch.  1895.  Nr.  43. 
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werden  könnten.  Derartige  Einwände  beweisen  klar,  dass  für  König 
die  pathologische  Bedeutung  der  Gesichtsfeldsermüdung  ein  Axiom  ist. 
Von  späteren  Autoren  haben  die  Gesichtsfeldsermüdung  auch  bei  Ge- 
sunden gefunden  und  ihr  eine  pathologische  Bedeutung  ebenfalls 
nicht  zuerkennen  können  R.  Simon'*),  Siemsen*^)^  Voges^^. 
Letzterer  verzeichnet  ca.  40—50  Proc,  Siemsen  2  Proc.  Ermüdbar- 
keit bei  Gesunden.  Diese  grossen  Differenzen  sind  verständlich, 
wenn  man  bedenkt,  einen  wie  grossen  Einfluss  die  individuell  ver- 
schiedene Art,  den  Untersuchten  zu  belehren  und  die  Messung  vor- 
zunehmen, auf  das  Ergebniss  haben  muss,  falls  die  Erscheinung  wirk- 
lich durch  die  gleich  zu  erörternde  Art  von  Aufmerksamkeitsermattang 
zu  erklären  ist,  dagegen  recht  unverständlich,  wenn  wir  es  mit  einem 
eventuell  einzigen  Symptome  allgemeiner  Nervenschwäche  zu  thun 
hätten. 

In  gleicher  Richtung  liegt  auch  die  Möglichkeit,  den  auffallenden 
Umstand  zu  erklären,  dass  W.  König '^)  bei  seinen  eigens  auf  die- 
sen Punkt  gerichteten  Untersuchungen  von  215  nicht  nervenkranken 
Individuen  in  keinem  Falle  eine  in  Betracht  kommende  Untersuchungs- 
einschränkung gefunden  hat.  Der  Autor  giebt  an,  dass  er,  „wenn 
bei  der  ersten  Untersuchung  ganz  unsinnige  Angaben  gemacht  wurden, 
weitere  Untersuchungen  habe  folgen  lassen ,  bis  ihm  die  Resultate 
brauchbar  zu  sein  schienen".  Nun  habe  ich  bereits  früher»)  ausge- 
sprochen, dass  „jede  Gelegenheit  zur  Erholung,  wie  jeder  Ansporn 
zum  Aufmerken  das  Gesichtsfeld  erweitere",  und  hat  Voges  in  Be- 
stätigung dessen  bei  seinen  200  Untersuchten  in  allen  80  Fällen,  wo 
sich  Ermüdbarkeit  zeigte,  durch  Anspornung  der  Aufmerksamkeit 
eine  Erweiterung  der  Gesichtsfeldsgrenzen  erzielen  können.  Es  ist 
daher  wohl  verständlich,  dass  König  zu  normalen  resp.  nicht  er- 
müdbaren Gesichtsfeldern  gelangte,  wenn  er  es  sich  einige  Mühe 
kosten  Hess  sie  zu  erhalten,  wo  die  ersten  Resultate  nicht  zu  seinen 
Ansichten  passten. 

Wenn  also  Schmidt- Rimpler,  Simon,  Peters,  ich,  Voges, 
Siemsen  auf  der  einen  Seite  bei  Nichtnervösen  die  Ermüdbarkeit 
gefunden  zu  haben  glauben,  die  gegentheiligen  Befunde  Königes  sich 
auch  aus  dem  Wesen  der  Sache  erklären  lassen,  so  darf  man  es  doch 
wohl  als  festgestellt  betrachten,  dass  die  Gesichtsfeldermüdung  auch 
bei  Gesunden,  d.  h.  nicht  nervenkranken  Individuen  zu  finden  ist  und 


14)  R.  Simon,  Ueber  die  Entstehung  der  sogenannten  Ermüdungsein- 
Bchränkungen  des  Gesichtsfeldes,  v.  Graefe's  Archiv  für  Ophthalmologie.  Bd.  XL. 
S.  276. 

Deutsche  Zeltschr.  f.  Nervcnheilkundo.  VIII.  Bil.  21 
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eine  pathologische  oder  gar  pathognomonische  BedeataDg  nicht  be- 
anspruchen kann. 

Auch  0.  König  *^),  obwohl  er  selbst  die  Gesichtsfeldsermüdung 
als  pathologisch  betrachtet,  wäre  der  Majorität  zuzurechnen,  denn 
man  wird  die  Fälle  Ton  Glaukom,  reinen  Supraorbitalneuralgieen, 
postdiphtherischer  Accomodationslähmung,  bei  denen  er  die  Erschei- 
nung beobachtete,  nicht  ohne  weiteres  als  nervenkrank  ansehen  wollen. 
Er  gehört  um  so  mehr  dahin,  als  bei  seinen  Fällen  mit  der  Heilung 
des  localen  Leidens  der  Verscbiebungstypns  einige  Male  verschwand, 
andere  Male  bestehen  blieb,  woraus  meines  Erachtens,  wie  ich  schon 
früher  aussprach,  sowohl  die  Selbständigkeit  der  Ermüdungserschei- 
nungen, als  auch  der  Einfluss  von  Sehstörungen  auf  ihr  Auftreten  zu 
erkennen  ist.  Allerdings  hört  jede  Discussion  auf,  wenn  man  sich 
auf  den  Standpunkt  stellt,  dass  jedes  Leiden,  welcher  Art  und 
Localisation  es  auch  sei,  vielleicht  selbst  starke  körperliche  An- 
strengung, geeignet  ist,  das  Nervensystem  zu  alteriren  und  damit  den 
Patienten  im  neurologischen  Sinne  zu  einem  Nervenkranken  zu  machen, 
und  wenn  man  dann  die  Gesichtsfeldsermüdung  als  den  empfind- 
lichen Indicator  dieser  leichtesten  Störung  im  allgemeinen  Nerven- 
system ansieht. —  Die  Arbeit  von  Ottolenghi^^)  kann  hier  ausser 
Betracht  bleiben,  weil  der  Verfasser  die  Gesichtsfeldsermüdung  nach 
der  Untersuchungsmethode  von  Förster  bei  Gesunden  zwar  fand, 
nach  der  Wilbr  and 'sehen  Methode  aber  vermisste,  den  Förster- 
schen  Verschiebungstypus  daher  für  physiologisch,  die  Wil  brand'sche 
Einengung  für  pathologisch  ansah. 

Noch  eiomal  möchte  ich  hier  scharf  hervorheben,  dass  ich  die 
Erscheinung  der  Gesichtsfeldsermüdung  völlig  getrennt  betrachte  von 
anderen  Gesichtsfeldsanomalien,  mit  denen  sie  sich  combinirt,  und 
für  absolut  nicht  verwandt  ansehe  etwa  mit  einer  concentrischen 
Gesichtsfeldseinengung.  Diese  ist  immer  pathologisch  und  muss  Ver- 
anlassung sein  zu  näherer  Untersuchung,  jene  aber  erschwert  wohl 
die  Feststellung  der  Gesichtsfeldsgrenzen,  macht  die  Untersuchung, 
besonders  bei  Kindern,  in  selteneren  Fällen  wohl  auch  einmal  un- 
möglich, ist  aber  kein  Krankheitssymptom.  Es  ist  meines  Erachtens 
ein  verwirrender  Fehler,  wenn  W.  König  in  seiner  neueren  Arbeit 
seine   derzeitige   Ansicht  dahin  formulirt,   dass   die   Gesichtsfelds- 

15)  0.  KOnig,  Betracbtungen  über  Gesicbtsfeldermadang  nach  dem  Förster- 
seben Typus.  Archiv  fOr  Augenheilkunde.  1886.  XVI.  S.  145. 

16)  Ottolenghi,  II  fenomeno  della  stancbezza  del  campo  visivo  nei  d^ene- 
rati.  Arcb.  di  paichiatria,  scienze  penali  ed  antropologia.  Anno  XIV.  (Mir  im  Ori- 
ginal nicht  zog&nglicb.) 
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ermüdang  wohl  als  ein  Vorstadium  oder  eine  leichtere  Form  der  cod- 
centrisehen  EinsebräDkung,  wie  sie  bei  Hysterischen  zu  finden,  an- 
zusprechen sei,  und  daher  Betrachtungen  und  Ueberlegungen  über 
hysterische  Einschränkung  des  Sehfeldes  als  gleichzeitig  gültig  an- 
sieht für  die  Gesichtsfeldsermüdung.  Eine  Gesichtsfeldsmessung  mit 
Ermüdbarkeit  ergiebt  ja  als  ,,minimales  Gesichtsfeld''  freilich  auch 
eine  ,,concentrische  Einschränkung'',  aber  doch  nur  auf  dem  Papier 
in  ähnlicher  Form.  Im  Ermüdungsfalle  ist  das  Wesentliche,  das 
Bemerkenswerthe,  das  Typische  —  die  wechselnde,  schwankende 
Begrenzung,  während  die  Hysterica  uns  am  Perimeter  ein  verengtes 
festbegrenztes  Gesichtsfeld  angiebt,  dem  gegenüber  wir  erst  mit  Hilfe 
unserer  besseren  Kenntnisse  der  Physiologie  des  Auges  oder  durch 
Urtheilstäuschung  das  thatsächliche  Funktioniren  der  angeblich  nicht 
sehenden  Netzhautperipherie  nachweisen  müssen.  Ueber  das  Sehen 
der  ermüdbaren  Augen  sind  wir  keinen  Moment  im  Zweifel,  sofern 
nicht  andersartige  Sehfeldanomalien  daneben  bestehen.  In  welcher 
Weise  die  hysterische  Einschränkung  zu  Stande  kommt,  ob  durch 
Simulation  oder  Autosuggestion  oder  krankhafte  Vorstellung  oder 
Circulationsanomalien  peripherischen  oder  cerebralen  Sitzes  ist  für 
die  Frage  der  Gesichtsfeldsermüdung  völlig  irrelevant  und  möge  hier 
unerörtert  bleiben. 

Was  das  Wesen  der  Gesichtsfeldsermtidung  anbetriflFt, 
so  hatte  Wil brau d  ^')  Anfangs  mit  Schiele ^^)  angenommen,  dass 
es  sich  um  Vorgänge  im  Hinterhauptslappen  handle.  Später  gab  er 
diese  Ansicht  auf,  —  wie  deon  überhaupt  die  Untersuchungen  S  c  h  i  e  1  e s 
von  Groenouw'ö)  in  keiner  Weise  bestätigt  und  seine  Annahmen 
allgemein  zurückgewiesen  wurden,  —  und  betrachtete  *)  die  Erschei- 
nungen der  Gesichtsfeldsermüdung,  welche  er  übrigens  von  der  in 
das  optische  Wahrnebmungscentrum  localisirten  concentrischen  Ein- 
engung trennt,  als  „periphere  durch  den  complicirten  Mechanismus 
der  Netzhaut  bedingte  Vorgänge"  und  vermuthete,  dass  sie  abhängig 
seien  von  der  Lichtinductiou  (Hering^^^.  W.  König  schloss  sich 
dem  in  seiner    ersten  Arbeit  mit    grosser  Entschiedenheit   an    und 


16)  Wilbrand,  Ueber  typische  üesichtsfeldanomalien  bei  functionelleü  Stö- 
rungen des  Nervensystems.  Annalen  des  Hamburger  allgemeiuen  Krankenhauses. 
1891. 

18)  Schiele,  Ueber  Miterregung  im  Bereiche  homogener  Gesichtsteldbezirke. 
Archiv  für  Augenheilkunde.  1886.  XVI.  5S.  145. 

19)  Groenouw,  Giebt  es  eine  Miterregung  im  Bereiche  homogener  ^'etzhaut- 
bezirke,  wie  sie  Schiele  beschrieben  hat.   Ebenda.  1S93.  XXVII.  S.  112. 

20)  Sitzungsberichte  der  Wiener  Akademie  der  Wissenschaften.  Bd.  LXVIII,  3. 
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meinte  (S.  13S)  ,,80Yiel  stehe  jedenfalls  fest,  dass  man  die  Ermüdangs- 
erscheinnngen  in  allen  ihren  verschiedenen  Formen  ganz  ungezwungen 
erklären  kann,  sowie  man  sie  in  die  Retina  yerlegt,  während  bei 
Annahme  eines  centralen  Sitzes  ein  Theil  der  ErmUdangserscheinnngen 
gar  keine  oder  nar  eine  gezwungene  Deutung  erfährt*'  und  (S.  142) 
,,dass  die  Ermüdungserscheinungen  mit  einer  an  Gewiss- 
heit grenzenden  Wahrscheinlichkeit  retinalen  Ursprungs 
sind'^  Während  man  sich  aber  in  den  Arbeiten  dieser  Autoren  ver- 
geblich nach  diesen  ungezwungenen  Erklärungen  umsieht,  habe  ich 
eingehend  darzulegen  versucht^),  dass  uns  die  Annahme  eines  re- 
tinalen Ermttdungssitzes  unlösbare  Räthsel  schafft.  Die  „meridian- 
weise" Ermüdung  bei  der  Forst  er 'sehen  Methode,  die  grössere  Er- 
müdbarkeit der  temporalen  Gesichtsfeldshälfte,  die  geringere  Ermttd* 
barkeit  bei  grösserem  Objecto  die  allmähliche  Erweiterung  der  Grenzen 
während  der  Untersuchung  sind  in  dieser  Theorie  Schwierigkeiten  für 
das  Verständniss,  die  nicht  gehoben,  sondern  verstärkt  werden  durch 
den  Hinweis  auf  die  Hering'sche  Lichtinduction.  Ich  wies  daraaf 
hin,  dass  alle  diese  und  andere  Einzelheiten  sich  leicht  und  unge- 
zwungen, wie  die  ganze  sogenannte  Gesichtsfeldsermttdung  erklären, 
sobald  man  diese  als  einen  Ausdruck  der  Aufmerksamkeits- 
abspannung betrachtet.  Diese  Erklärung  lief  darauf  hinaus,  dass 
die  ermüdbaren  Untersuchten  —  nicht  etwa  nicht  „aufpassten^'  — , 
sondern  nur  nicht  fähig  oder  nicht  geübt  sind,  ihre  Aufmerksamkeit 
gleichzeitig  auf  den  centralen  Fizationspunkt  nnd  das 
peripherische  Prüfungsobject  zu  concentriren,  so  dass  in- 
folge der  Inanspruchnahme  der  Aufmerksamkeit  durch  die  centrale 
Fixation  das  Netzhautbild  des  peripherischen  Objectes  nicht  zum  Be- 
wusstsein  gelangt,  nicht  percipirt  wird.  Als  Beispiel  dafür,  wie  durch 
die  centrale  Fixation  die  Aufmerksamkeit  absorbirt  werden  kann, 
führte  ich  an,  dass  uns  beim  Schiessen  im  Momente  scharfen  Visirens 
die  Umgebung  verschwindet,  und  dass  den  meisten  Menschen  die 
physiologischen  Doppelbilder  schwer  demonstrirbar  sind.  «W.  Könige®) 
polemisirt  dagegen,  dass  ich  die  Erscheinungen  durch  „Zerstreut- 
heit" erklären  möchte,  und  führt  gegen  das  letztere  Beispiel  an, 
dass  es  sich  dabei  um  binoculares  Sehen,  am  Perimeter  aber  um  mo- 
noculares  handle.  Darum  ist  es  aber  für  das,  was  es  illustriren  soll, 
dennoch  passend.  Dass  das  schwer  wahrgenommene  peripherischer 
gelegene  Objeet  in  Doppelbildern  besteht,  ist  doch  ohne  Belang. 
Wird  am  Perimeter  die  Aufmerksamkeit  hauptsächlich  dem  Fixations- 
punkte  zugewendet,  so  wird  das  peripherische  Erscheinen  des  Prüfungs- 
objectes  nicht  gleich  wahrgenommen,  sondern  erst,  „wenn  es  sich 


BemerkuDgen  zar  „GesichtsfeldermüdaDg''.  315 

dem  Bewnsstsein  geradezu  aufdrängt,  was  geschieht,  wenn  das  Ob- 
jeet  dem  Fixirpunkte  je  nach  der  Individualität  des  Untersuchten  in 
grösserem  oder  kleinerem  Maasse  genähert  wird''.  „Lässt  man  die 
Patienten  in  Ruhe,  so  erschlafft  die  Anfangs  vielleicht  auf  periphe- 
rische Eindrücke  gespannte  Aufmerksamkeit,  dieselbe  wird  durch  das 
centrale  Sehen  mehr  und  mehr  absorbirt,  und  das  Gesichtsfeld  wird 
immer  enger''.  Ich  bezeichnete  die  Abspannung  der  Aufmerksamkeit 
als  ein  stärkeres  Hervortreten  der  physiologischen  Aufmerksamkeits- 
schwankungen, weil  es  ja  aus  der  Physiologie  bekannt  ist,  dass  kein 
Mensch  im  Stande  ist,  seine  Aufmerksamkeit  auch  nur  kurze  Zeit  gleich 
gespannt  zu  erhalten.  Da  die  Erregung  der  Aufmerksamkeit  durch 
das  dem  Fixirpunkt  sich  nähernde  Object  allseitig  in  annähernd  glei- 
cher Entfernung  von  demselben  stattfinden  wird,  muss  natürlich  tem- 
poral der  Gesichtsfeldsdefect  entsprechend  den  normaliter  temporal 
weiteren  Grenzen  grösser  sein,  —  das  Gesichtsfeld  ist  temporal  er- 
müdbarer als  nasal.  Ebenso  einfach  lösten  sich  auch  alle  anderen 
Bäthsel  der  Gesichtsfeldsermüdung  auf.  Wird,  nebenbei  bemerkt,  die 
Aufmerksamkeit  zu  sehr  dem  peripherischen  Objecte  zugewendet,  so 
wird  die  centrale  Fixation  nicht  festgehalten,  der  Untersuchte  folgt 
dem  physiologischen  Drange  peripherisch  auftauchende  Objecte  zu 
fixiren.  Die  daraus  resultirenden  Fehler  sind  Jedem,  der  einige 
Uebung  im  Perimetriren  besitzt,  zu  bekannt,  als  dass  er  nicht  vor 
der  Fixirung  seines  Befundes  durch  Einübung  des  Untersuchten  die 
Fehlerquelle  beseitigen  wird. 

Die  schon  früher  von  Placzek^)  gegebene,  nur  für  die  För- 
ster'sche  Methode  berechnete  Erklärung,  dass  „die  von  einem  cen- 
tripetal  ins  Gesichtsfeld  geführten  Objecte  ausgehenden  Lichtwellen 
die  erste  zum  Bewusstsein  gelangende  Empfindung  auslösen",  wäh- 
rend  bei  der  centrifugalen  Untersuchung  „die  Anfangsstärke  so  mächtig 
ist,  dass  sie  das  Bewusstseinscentrum  unempfindlich  macht  für  die 
allmähliche  Intensitätsabnahnie,  so  dass  die  Perceptionsfähigkeit  früher, 
erlischt,  denn  zuvor",  —  habe  ich  als  nicht  von  der  Hand  zu  wei- 
sende bezeichnet,  weil  sie  nur  ein  anderer  Ausdruck  ist  für  die  That- 
sache,  dass  neu  auftretende  Objecte  unsere  Aufmerksamkeit  in  ungleich 
höherem  Maasse  als  schon  im  Gesichtsfelde  befindliche  und  verschwin- 
dende erregen. 

Zu  der  gleichen  Auffassung  vom  Wesen  der  Gesichtsfeldsermüdung 
bekennen  sich  R.  Simon  ^'j,  Carl  Voges''),  Schmidt-Rimpler'^) 
und  wohl  auch  de  Sanctis-'). 


21)  Nuove  ricerche  e  nuove  consideiazioui  sui  campo  visivo  die  pazzi  morali. 


316  XY.  Salohonsohn 

R.  Simon  legte  in  eigenen  Untersnchungen  durch  zweckmässige 
Abänderung  der  Objectftthrnng  dar,  dass  von  einer  Ermüdung  der 
Netzhaut  im  gewöhnlichen  Sinne  des  Wortes  keine  Bede  sein  könne 
bei  der  Gesichtsfeldsermfidnng,  ebenso  wenig  von  einem  Einfluss  der 
Liohtinduction,  indem  y^die  Ermüdung  der  Netzhaut  ebenso  stark  ist, 
wenn  man  8— 10^  als  wenn  man  200— 220«  derselben  reizt",  und  er- 
klärte die  Erscheinungen  in  ziemlich  gleicher  Weise  (1.  c.  S.  289)  ans 
der  Schwierigkeit  der  Aufmerksamkeitstheilung  und  der  erhöhten  Auf- 
merksamkeitserregnng  durch  neu  im  Gesichtsfelde  auftauchende  Ob- 
jecte.  Die  in  der  Nähe  der  Macula  sich  abbildenden  Objecte  werden 
infolge  der  grösseren  Sehschärfe  dieser  Netzhautstellen  leichter  per- 
cipirt,  weil  „ein  deutlich  sichtbares  Object  geringere  Aufmerksamkeit 
verlangt,  als  ein  sehr  undeutliches,  die  Anspannung  der  Aufmerksam- 
keit mithin  bei  einem  centraler  befindlichen  Object  nicht  so  gross  zu 
sein  braucht,  als  bei  einem  peripheren".  Ich  habe  darauf  hingewie- 
sen, dass  in  der  That  die  Abhängigkeit  von  der  Sehschärfe  dadurch 
zu  Tage  tritt,  dass  die  bei  Ermüdbarkeit  restirenden  Gesichtsfelder 
die  gleichen,  temporal  etwas  weiter  reichenden  Ovale  bilden  wie  die 
Isopteren,  d.  h.  die  Netzhautpunkte  gleicher  Sehschärfe  nach  Groe- 
nouw22). 

In  besonders  vollständiger  Weise  führten  die  von  C.  Voges**) 
infolge  einer  Preisaufgabe  der  Göttinger  medicinischen  Fakultät  unter- 
nommenen Untersuchungen  zu  einer  Bestätigung  meiner  früher  gege- 
benen Anschauungen.  In  allen  Fällen  konnte  Voges  durch  Anspor- 
Dung  der  Aufmerksamkeit  eine  Gesichtsfeldserweiterung  erzielen,  eine 
Thatsache,  die  unvereinbar  ist  mit  der  Annahme  einer  irgendwie  ent- 
standenen Functionsstörung  der  Netzhaut.  Die  Ausführungen  von 
Voges  schliessen  sich  ausdrücklich  Punkt  für  Punkt  den  meinigen  an. 
Auf  Grund  dieser  von  Voges  erhaltenen  Ergebnisse  sowie  anderer 
Untersuchungen  von  Giese  erklärte  neuerdings  auch  Schmidt- 
Bimpler  13)  die  Gesichtsfeldermüdung  als  Ausfluss  der  Schwankun- 
gen der  Aufmerksamkeit. 

Eine  ganz  andere  Erklärung  gab  in  seiner  Arbeit  Peters^). 
Er  nimmt  an,  dass  die  Netzhaut  in  drei  Zonen  zerfällt,  von  denen 
die  mittelste  durch  beide  Tractus,  die  äusseren  nur  durch  je  einen 
versorgt  werde.  Eine  Besprechung  dieser  Annahme  kann  aber  unter- 

Rio  Speriment  di  Trenatria  e  di  Medizina  Legale.  Vol.  XIV,  3—4.  (Mir  im  Original 
nicht  zag&Dglich.  Nach  einem  Referat  im  Bericht  über  Leistungen  und  Fortschritte 
der  Augenheilkunde.  1895.  Nr.  230.) 

22)  Groenouw,  Ueber  die  Sebsch&rfe  der  Netzhautperipberie  n.  s.  w.  Archi? 
fQr  Augenheilkunde.  XXYL  S.85  (1893). 
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bleiben,  da  sie  nur  auf  die  Förster'sche  Methode  der  Ermüdungs- 
bestimmung Rttcksicht  nimmt,  zur  Erklärung  dieser  aber  auch  nicht 
genügt,  bezüglich  ihres  anatomischen  Substrates  weder  in  unseren  bis- 
herigen Kenntnissen,  noch  in  den  Erscheinungen  der  Gesichtsfelds- 
ermüdung eine  Stütze  findet,  und  endlich  durch  W.  KOnig  und  G. 
Voges  mit  ausreichenden  Gründen  als  unhaltbar  zurückgewiesen 
worden  ist. 

Carl  Siemsen^2)  wendet  gegen  meine  Erklärung  der  Ermü- 
dungserscheinungen ein,  dass  man  dann  „auch  von  Jemanden,  der  7,5 
nicht  in  6  M.  lesen  kann,  sagen  könnte,  er  sei  unfähig  für  eine  Unter- 
suchung auf  centrale  Sehschärfe''.  —  Durch  den  Hinweis  darauf,  dass 
wir  in  der  Schule  zwar  lesen  aber  nicht  perimetrlrt  zu  werden  lernen, 
und  dass  es  bei  der  Sehprüfung  sich  nicht  um  jene  der  Gesichtsfelds- 
messung eigenthümliche  Aufmerksamkeitstheilung  handle, 
dürfte  klar  sein,  dass  Siemsen  den  Kern  der  Sache  nicht  ganz  er- 
fasst  hat.  Er  erklärt  seinerseits  die  Ermüdungserscheinungen  als  durch 
cerebrale  vasomotorische  Störungen  eingeleitet,  resp.  hervorgerufen. 
„Diese  Störungen  sind  ihrerseits  wiederum  bedingt  durch  die  Unter- 
suchungen am  Perlmeter;  ich  nehme  an,  dass  das  plötzliche  Auf- 
tauchen des  Probeobjectes  im  Gesichtsfelde  der  Untersuchten  die 
gleichen  Wirkungen  auf  dieselben  ausübt,  wie  ein  plötzlicher  Schreck, 
ein  Schuss"  (l  c.  S.  40)! 

Auch  der  früher  so  sichere  Verfechter  der  Wilbrand'schen  An- 
nahmen, W.  König,  hat  seine  Ansichten  geändert  und  nähert  sich, 
ohne  es  allerdings  recht  zugeben  zu  wollen,  unserem  Standpunkte. 
Er  verlegt  nunmehr  ^'^  den  Sitz  der  Ermüdungserscheinungen  doch 
auch  in  das  Bewusstscin,  will  aber  auch  die  Wilbrand'sche  An- 
schauung nicht  verlassen  und  erklärt  jene  „als  Innervationsstörung 
centralen  Ursprungs"  und  zwar  bedingt,  „durch  die  nur  der  Hysterie 
eigenthümliche  Bewusstseinseinschränkung ,  wobei  sich  als  Parallel- 
vorgang in  der  Retina  die  von  Wilbrand  postulirten  Vorgänge  ab- 
spielen werden  (1.  c.  S.  302).  Dieser  Vorgang  im  Bewusstsein  soll  dann 
in  nicht  zu  erklärender  Weise  auf  die  Retina  wirken.  „Das  ermüd- 
bare Gebiet  der  Netzhaut  sei  zwar  nicht  unempfindlich,  befinde  sich 
aber  in  einem  abnormen  Zustande,  so  dass  es  durch  den  Einfluss  der 
Untersuchung  vorübergehend  unempfindlich  wird,  und  zwar  sei  es 
ganz  natürlich,  dass  die  Untersuchungseinschränkung  Anfangs  am  stärk- 
sten ist;  ihre  Intensität  stehe  im  Verhältniss  zu  der  peripheren  Seh- 
schärfe: je  mehr  diese  abnimmt,  desto  leichter  wird  unter  patholo- 
gischen Verhältnissen  eine  Unempfindiichkeit  der  Netzhaut  eintreten". 
König  macht  auch  diesmal  keinen  Versuch,  die  Einzelheiten  der  Ge- 
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sichtsfeldsermttdang  durch  diese  Theorie  zu  erklären.  Wenn  die  Peri- 
metrirang  eine  Bewasstseinsstörong  heryorrnft,  diese  wiederum  eine 
steigende  Unterempfindlichkeit  der  Netzhaut,  so  ist  meines  Erachtens 
nicht  zu  verstehen,  warum  diese  Unterempfindlichkeit  gleich  gross  ist, 
ob  ich  nun  20<>  oder  200^  „ermfide'*,  warum  sie  plötzlich  verschwun- 
den ist|  wenn  die  Farbe  des  Prttfungsobjectes  sich  ändert  oder  wenn 
dieses  bei  dauernder  Ermüdung  an  den  Grenzen  des  Gesichtsfeldes 
neu  auftaucht.  Diese  derzeitige  Ansicht  König 's  dtlrfte  somit  auch 
nicht  zu  halten  sein,  ganz  abgesehen  davon,  dass  ihre  Voraussetzung 
der  hysterischen  Natur  schon  widerlegt  worden  ist,  und  dass  sie  zu 
unaufgeklärten  Verhältnissen  und  Vorgängen  ihre  Zuflucht  nimmt. 

Es  bedarf  noch  ein  Einwurf  bezüglich  des  Wesens  der  Gesichts- 
feldsermUdung,  den  ich  mir  selbst  sofort  gemacht,  einer  näheren  Er- 
örterung: „Wer  seine  Aufmerksamkeit  nicht  gespannt  erhalten  kann", 
sagte  ich,  „wird  dies  im  Allgemeinen  ohne  Unterschied  zeigen  müssen,  ob 
er  nun  rechts  oder  links  perimetrirt  wird."  Es  war  gar  nicht  zu  verken- 
nen, dass,  wenn  Fälle  einseitigerErmttdung  beobachtet  würden, 
d.  h.  Fälle,  in  denen  die  Ermüdbarkeit  nicht  etwa  nur  auf  dem  gerade 
zweituntersuchten  Auge  oder  nur  vorübergehend  auf  einem  Auge,  son- 
dern wiederholt  und  stets  nur  auf  ein  und  demselben  Auge  auftritt,  diese 
Fälle  eine  Schwierigkeit  für  die  oben  dargelegte  Auffassung  gäben.  Solche 
hier  in  Betracht  kommende  Beobachtungen  hat  bisher  nur  W.  E  ö  n  i  g  ver- 
öffentlicht Es  sind  dies  die  Fälle  Nr.  20,  21, 43, 70  seiner  ersten  Arbeit, 
Zwar  erwähnt  auch  Peters  das  Vorkommen  einseitiger  Ermüdbar- 
keit, indessen  ist  bei  Weitem  die  Mehrzahl  dieser  Fälle,  weil  nur  ganz 
vorübergehender  Natur,  auch  nach  der  Ansicht  W.  Eönig's*),  hier 
nicht  in  Betracht  zu  ziehen  und  von  den  3  Fällen,  die  hier  viel- 
leicht zu  berücksichtigen  wären,  spricht  Peters  nur  ganz  beiläufig 
und  ohne  jede  nähere  Angabe,  weil  er  dieser  monocularen  Unter- 
suchungseinschränkung noch  keine  Beachtung  bezüglich  ihrer  prin- 
cipiellen  Bedeutung  schenktet)  Dann  scheint  auch  Voges  einige 
Fälle,  in  denen  nicht  nur  das  jeweilig  zweituntersuchte  Auge  betroffen 
war,  beobachtet  zu  haben,  will  ihnen  aber,  da  er  durch  Anspomung 
der  Aufmerksamkeit  stets  die  weiteren  Grenzen  erzielen  konnte,  keinen 
principiellen  Werth  beilegen  oder  sie  so  erklären,  wie  ich  dies  bei 
den  Fällen  W.  Eönig's  gethan.    Diesen  Fällen  gegenüber  hatte  ich 

♦)  1.  Bub  10,  cit.  S.  291. 

t)  Die  Behauptung  W.  Königes  (1.  c.  S.  287),  dass  in  der  Arbeit  von  Pe- 
ters »  eine  Reihe  der  von  Salomonsohn  geäusserten  Bedenken  ihre  Widerlegung 
findet**,  entbehrt  jeder  Begründung.  Peters  konnte  meine  Arbeit  nicht  kennen, 
seine  Befunde  aber  widerlegen  König,  wie  ich  oben  ausgeführt,  nicht  mich. 
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nämlich  aDgefÜhrt,  dass  sie  sich  mit  meiner  Auffassang  wohl  würden 
vereinigen  lassen,  wenn  etwa  eine  Anisometropie,  Amblyopie  oder 
Medientrübung  „die  Arbeitsfähigkeit  des  betreffenden  Auges  herab- 
setze und  dadurch  Veranlassung  sei,  dass  auf  diesem  Auge  die  Ge- 
sichtsfeldsaufnahme anstrengender  für  den  Patienten  würde'^  Darauf 
antwortet  nun  König  (S.  305).  „So  richtig  diese  Ausführungen  auch 
sind,  so  lassen  sich  doch  derartige  Einwände  meinen  Fällen  gegen- 
über nicht  erheben,  da  diese  ja,  wie  besonders  betont  worden  ist, 
von  ophthalmologischer  Seite  controlirt  worden  sind,  und  die  oben 
von  Salomonsohn  angeführten  Veränderungen,  wenn  sie  vorhanden 
gewesen  wären,  sicher  nicht  übersehen  sein  würden.  In  der  auf  den 
Salomonsohn'schen  Vortrag  folgenden  Discussion  habe  ich  seiner- 
zeit als  besonders  beweiskräftig  und  absolut  einwandsfrei  auf  Fall  70 
meiner  ersten  Arbeit  hingewiesen.  Darauf  erwiderte  Salomonsohn, 
der  Patient  müsse  astigmatisch  auf  dem  afficirten  Auge  gewesen  sein, 
und  zwar  schloss  Salomonsohn  dies  daraus,  dass  die  Sehschärfe 
sich  an  einem  Tage  mit  einem  Concavglase,  an  dem  anderen  mit 
einem  Convexglas  verbessern  liess;  der  Astigmatismus  könne  nun  an 
der  Ermüdungseinschränkung  schuld  sein."  Ich  bestätige  hiermit  den 
obigen  Bericht,  nur  glaube  ich  mit  Bestimmtheit,  nicht  gesagt  zu 
haben,  der  Patient  müsse  astigmatisch  sein,  sondern  nur,  dass  die 
genannten  Erscheinungen  stark  auf  Astigmatismus  hinweisen.  Ich 
füge  hinzu,  dass  ich  mir  den  Zusammenhang  zwischen  eventuellem 
Astigmatismus  (oder  Anisometropie  u.  s.  w.)  und  einseitiger  Ermüd- 
barkeit durch  die  jedem  Ophthalmologen  bekannte  Thatsache  erklärt 
habe,  dass  wenn  ein  Auge  eine  schlechtere  Refraction  hat,  als  das 
andere,  es  auch  gewöhnlich  etwas  weniger  sehttichtig  ist  und,  selbst 
wenn  durch  Correction  gleiche  Sehschärfe  zu  erreichen  ist,  doch 
schneller  ermüdet  als  das  andere,  sodass  auch  die  Gesichtsfelds- 
messung dieses  Auge  mehr  anstrengt,  und  die  Anspannung  der  Auf- 
merksamkeit erschwert  ist.  Recht  bezeichnend  heisst  es  denn  auch 
bei  König  in  der  ersten  Arbeit  (S.  138)  „Sehr  beachtenswerth  ist 
der  Fall  70,  in  welchem  die  Einseitigkeit  der  Ermüdung  auch  sub- 
jectiv  zum  Ausdruck  kam  durch  das  Gefühl  des  Angegriffenseins  nur 
des  ermüdbaren  Auges  beim  Perimetriren". 

Nun  hat  aber  W.  König  „sich  inzwischen  bei  sehr  erfahrenen 
Ophthalmologen  erkundigt  und  die  einstimmige  Antwort  erhalten, 
dass  an  einen  Zusammenhang  zwischen  Ermüdungseinschränkung  und 
Astigmatismus  gar  nicht  zu  denken  sei^*.  —  0!  Geben  Sie  Gedanken- 
freiheit! —  Vielleicht  darf  ich  diesen  anonymen  Autoritäten  mit 
einigen   Gründen  widersprechen.    Es  war  ja  nur  eine  Vermuthung, 
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aber  sie  war  doch  nicht  so  ganz  ans  der  Luft  gegriffen  und  stützte 
sich  auf  einige  Thatsachen,  die  eindringlich  darauf  hinweisen,  dass, 
wenn  ein  Ange  bei  der  Oesichtsfeldsmessnng  sich  besonders  anstrengen 
mnss,  dies  zu  einer  Verengemng  der  Gesichtsfeldsgrenzen  führen  kann, 
nämlich,  wie  ich  meine,  wenn  diese  besondere  Anstrengung  den 
Untersachten  die  Anfmerksamkeitstheilnng  erschwert,  nnd  durch  die 
centrale  erschwerte  Fixation  die  Aufmerksamkeit  zu  stark  absorbirt 
wird.  Ich  wies  auf  eine  Beobachtung  von  Förster^')  hin,  der  in 
einem  Falle  von  Hypermetropie  (8  Dioptrieen)  das  Gesichtsfeld  ver- 
engt fand,  aber  dann  eine  Erweiterung,  sobald  das  centrale  Fixiren 
durch  ein  Convexglas  erleichtert  war.  Atropin  und  Eserin  wirkten 
zu  diesem  Falle  gleichmfissig  verengernd.  Ich  wies  hin  auf  die  Be- 
obachtungen von  HerscheP^),  Lubrecht*^),  0.  König*^),  denen 
gemeinsam  war,  dass  in  vielen  Fällen  von  Accomodationserschwerung 
oder  -Lähmung  die  Gesichtsfeldsgrenzen  verengt  waren  und  sich  mit 
der  Heilung  mehr  oder  minder  successive  erweiterten.  Neuerdings 
hat  dann  Groenouw^^)  in  Bestätigung  der  ersten  Förster'sohen 
Beobachtung  bei  einer  Reihe  von  Patienten  mit  asthenopischen  Be- 
schwerden —  Groenouw  stellte  die  Diagnose  Anaesthesia  retinae  — 
auch  bei  Hemeralopie,  Amblyopia  nicotiana  u.  ä.  eine  Erweiterung 
der  Gesichtsfeldsgrenzen  durch  Accomodationserschlaffung  vermittelst 
Convexgläser,  eine  Verengerung  durch  Accomodationsanspannung  er- 
zielen können.  Auch  hier  wirkte  Atropin  ebenso  wie  Eserin  ver- 
engernd auf  die  Grenzen.  Wo  sich  diese  accomodative  Gesichtsfelds- 
einengung fand,  die  Groenouw  paradoxe  nennt,  weil  sie  der 
psysiologisch  durch  Vorrücken  der  Pupille  eintretenden  Erweiterung 
entgegengesetzt  ist,  war  auch  eine  GesichtsfeldsermUdung  zu  erzielen. 
Für  mich  liegt,  besonders  in  Bücksicht  auf  die  paradoxe  Wirkung 
der  Accomodationserschlaffung  durch  Atropin,  der  Gedanke,  dass  diese 
Gesichtsfeldsverengerung  und  die  Gesichtsfeldsermüdung  zwei  ver- 
schiedene Wirkungen  gleicher  Ursachen  sind,  ziemlich  nahe.  Dafür 
spricht,  dass  Groenouw  in  einer  Anzahl  von  Fällen  bei  entspannter 
Accomodation  den  Verschiebungstypus  viel  weniger  ausgesprochen 
fand,  als  bei  Anspannung  der  Accomodation,  dagegen  aber,  dass  bei 


23)  Förster,  OeBichtsfeldsmesBong  bei  Anaesthesia  retinae.  Zehender's  kUn. 
Monatsbl&tter  für  Augenh.  1877. 

24)  Herseb  el,  Ueber  Fanctionsstörungen  der  der  Aagen  nach  Diphtheria  fau- 
cium.  Berliner  klin.  Wochenschr.  1883.  Nr.  30. 

25)  Lnbrecht,  Deutsche  medic.  Wochenschr.  1884.  S.  27. 

26)  Groenouw,  Beitr&ge  zur  Kenntniss  der  concentrischen  Gesichtsfeldsver- 
engerung.  Archiv  fQr  Ophthalmologie.  XL,  3. 
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Gesunden  die  paradoxe  Gesichtsfeldsbeeinflussang  nicht  vorhanden 
war*)  Würden  hierüber  auch  erst  weitere  Erfahrungen  Klarheit 
schaffen,  so  geht  doch  aus  dem  Angeführten  wohl  die  Berechtigung 
hervor,  an  einen  Zusammenhang  zwischen  Gesichtsfeldsermüdung  und 
accomodativer  Erschwerung  der  centralen  Fixation  resp.,  was  ja  nur 
ein  besonderer  Fall  derselben  ist,  dem  Astigmatismus  zu  denken. 
Ich  hatte  aber  noch  einen  weiteren  Grund  für  diesen  Gedanken  und 
dieser  bestand  in  der  Betrachtung  just  jener  vier  von  KOnig  ge- 
lieferten Fälle  einseitiger  Gesichtsfeldsermüdung. 

Verweilen  wir  einen  Augenblick  bei  dem  Falle  70,  bezüglich 
dessen  mich  W.  König  belehrt,  dass  die  verschiedene  Refractions- 
bestimmung  an  verschiedenen  Tagen  eine  ganz  andere  Ursache  habe, 
als  den  von  mir  vermutheten  Astigmatismus,  nämlich  „auf  hysteri- 
scher Basis  beruhende  Accomodationsstörungen"!  —  Dass  ein  Hyper- 
metrop,  der  also  durch  ein  Convexglas  eine  Sehschärfenverbesserung 
erfahren  kann,  infolge  von  Accomodationskrampf  eine  myopische  Re- 
fraction  aufzuweisen  vermag,  ist  bekannt.  Dass  ein  solcher  Acco- 
modationskrampf einseitig  auftreten  kann,  wenn  das  Auge  durch 
Fremdkörper,  Entzündungen  der  Hornhaut,  Bindehaut  u.  s.  w.  gereizt 
ist,  ebenso.  Dass  aber  ohne  derartigen  Reiz  einseitiger  Accomo- 
dationskrampf auf  hysterischer  Basis  etwa  wie  Hemianästhesie  oder 
Hemihyperästhesie  oder  einseitige  Contractur  müsste  doch  erst  nach- 
gewiesen werden.  Indessen  ist  der  Fall  70,  wenn  man  genauer  zu- 
sieht, sogar  ein  Unicum.  Wir  finden  nämlich  notirt  am  2.  Mai  1S92 
S.  rechts  ^/o;  links  mit  —  Vso  =  ^is  (Ermüdbarkeit  auf  dem  linken 
sehschwächeren  Auge).  Dann  am  Q.Juni  1892: 
S.  rechts  ^q;  ™t  —  V^o  =  Ve 
links  4/36 ;  mit  +  'Ao  =  ^/36 
(Ermüdbarkeit  nur  links). 

Wir  finden  demnach,  dass  der  Patient  auf  dem  rechten  Auge 
myopischer  geworden  ist,  was  also  nach  König  ein  Accomodations- 
krampf sein  könnte,  gleichzeitig  aber  auf  dem  linken  Auge 
hypermetropischer  geworden  ist,  so  dass  ein  früherer  Krampf 
aufgehört  haben  musste.  Das  ist  so  neu  und  so  unwahrscheinlich, 
dass  die  erfahrenen  Ophthalmologen  es  wohl  für  annehmbarer  er- 
klären werden,  dass  eine  am  2.  Mai  übersehene  Myopie  von  V30  rechts 

♦)  Die  Annahme  von  Groenouw,  dass  „bei  der  Accommodation  für  die  Nähe 
Netzhaut  und  Aderhaut  gegen  den  Glaskörper  angepresst  und  dadurch  wahrschein- 
lich der  ZuÜuss  arteriellen  Blutes  verringert  werde",  und  dass  „auf  diese  vermin- 
derte Blutzufuhr  die  Netzhaut  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  reagire,  wohl 
aber  unter  pathologischen",  erscheint  gezwungen. 
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and  Astigmatismas  links  vorlag.   Jedenfalls  darf  man  aber  bestreiten, 
dass  dieser  Fall  70  ^^absolut  einwandsfrei  und  beweiskräftig^'  sei! 

Ebenso  sehwach  ist  es  mit  der  Behauptung  W.  König' s  bestellti 
dass  sich  seinen  Fällen  einseitiger  Ermüdbarkeit  gegenüber  der  Ein- 
wand geringerer  Arbeitsfähigkeit  des  allein  ermüdbaren  Anges  ans 
ocnlaren  Ursachen  nicht  erheben  liesse: 

Fall  20:  S.  rechts  —  Vt4  —  «/» 

links    +  Vso  —  Vu 
Links  ist  Ermüdbarkeit.    Also  Anisometropie  mit  herabgesetzter  Seh- 
schärfe auf  dem  ermüdbaren  Auge. 

Fall  21.  Am  2.  Febmar  1891 :  S.  beiderseits  V24 ;  mit  +  Vso  —  V«. 
Links  ist  Ermüdbarkeit.    Die  Prüfung  ergiebt  aber  am  19.  Mai: 
S.  rechts  <^/o 

links    e/se;  mit  —  Vw  =  «/e- 
Also  auch  hier  wieder  verschiedene  Gläser  als  verbessernd  angegeben, 
eine  Anisometropie,  vielleicht  auch  Astigmatismus  des  ermüdbaren 
Auges  zu  vermuthen. 

Fall  43.    Ermüdbarkeit  nur  links. 
S.  rechts  ^jzo 

links  mit  —  V^o  =  ^/ao 
Also  wieder  Anisometropie.    Für  die  beiderseitige  bedeutende  Seh- 
schwäche ist  ein  Grund  nicht  angegeben. 

Da  wir  Fall  70  schon  oben  näher  beleuchtet,  so  ergiebt  sich, 
dass  in  allen  König'schen  Fällen  einseitiger  Ermüdbarkeit  das  er- 
müdbare Auge  irgendwie  gegen  das  andere  zurücksteht,  so  dass  auch 
diese  Fälle  eine  Stütze  abgeben  fdr  die  Vermuthung,  dass  einseitige 
Ermüdbarkeit  aus  ocularer  Erschwerung  der  Gesichtsfeldsmessung  zu 
erklären  sei. 

Was  endlich  den  Einfluss  der  Suggestion,  Autosuggestion  und  Simu- 
lation anbetrifft,  so  möchte  ich  dem  gegenüber,  dass  W.  König  den 
von  mir  nur  als  Illustration  publicirten  Fall  von  vermuthlicher  Auto- 
suggestion auf  Grund  der  meines  Erachtens  unbrauchbaren  Gesichts- 
felder für  eine  traumatische  Hysterie  anspricht,  nur  bemerken,  dass 
der  Fall  von  neurologischer  Seite  zwar  nicht  untersucht  ist,  dass  ich 
aber  als  ehemaliger  Assistent  eines  grossen  inneren  Krankenhauses 
genug  Hysterische  beobachtet  habe,  um  zu  wissen,  dass  ein  erfahrener 
Arzt  die  Diagnose  der  Hysterie  nie,  und  am  allerwenigsten  per 
distance,  auf  ein  einzelnes  Symptom,  sondern  nur  auf  einen  Symptom- 
complex  und  den  Gesammteindruck  der  Kranken  gründen  wird. 


XVI. 
Besprechungen. 


1. 

Beiträge  zur  Kenntniss  der  normalen  menschlichen  Neuro- 
glia.  Von  Carl  Weigert.  Mit  13  Tafeln.  Festschrift  zum  50 jäh- 
rigen Jubiläum  des  Aerztlichen  Vereins  zu  Frankfurt  a.  M.  3.  Nov. 
1895.    Commissionsverlag  von  Moritz  Diesterweg  in  Frankfurt  a  M. 

Herz  und  GemUth  haben  mit  Wissenschaft  und  Forschung  eigentlich 
wenig  zu  thun,  —  aber  dass  ein  naturwissenschaftlicher  Forscher  hier 
und  da  seinen  Arbeiten  nicht  blos  den  Stempel  seines  Könnens  aufzu- 
drücken vermag,  sondern  dass  er  auch  einmal  in  seinen  Schriften  so  recht 
ans  dem  Innersten  heraus  sagen  kann,  ,,wie's  ihm  ums  Herze  ist^',  beweist 
Carl  Weigert  mit  der  Vorrede  zu  seiner  neuesten  Arbeit.  In  seinen 
dort  niedergelegten  geistvollen  Anschauungen  über  die  wissenschaftliche 
von  Misserfolgen  nicht  zu  erschütternde  Arbeitsfreudigkeit,  in  den  Schil- 
derungen der  siebenjährigen  Geduldsprobe,  die  nöthig  war,  um  die  neue 
Gliafärbung  zu  finden,  in  der  bescheidenen  Art,  wie  er  einen  dänischen 
Naturforscher  und  Poeten  Bergsöe  citirt,  um  die  Unvollkommenheit  der 
gefundenen  Thatsachen  poetisch  zu  verklären,  drückt  sich  die  „alte  Me- 
thode Weigert's",  des  gemüthvollen,  selbstlosen  und  trotz  mancher  Ent- 
täuschung stets  lebensfrohen  Forschers  aus,  die  Jeder  kennt,  der  ihm  je 
nahe  gestanden,  und  mit  der  er  der  Einleitung  zu  der  Veröffentlichung 
der  „neuen  W  ei  g  er  tischen  Methode'*  ein  eigenartiges  individuelles  Ge- 
präge verleiht. 

Den  Leuten  gegenüber,  welche  meinen,  dass  man  in  der  Naturwissen- 
schaft noch  „gar  nichts"  weiss,  bekennt  sich  Weigert  im  Anfange  zu 
seiner  „Historischen  Uebersicht"  zu  dem  Gesichtspunkte,  von  dem  aus 
man  in  der  naturwissenschaftlichen  Forschung  das,  was  wir  jetzt  wissen, 
nicht  mit  dem  vergleicht,  was  wir  wissen  müssten,  sondern  mit  dem, 
was  man  früher  gewusst  hat. 

Nach  den  ausführlichen  Darlegungen  Weigert's  ist  nicht  Keuffel, 
sondern  Virchow  als  der  Entdecker  einer  specifischen  nicht  nervösen 
Substanz  im  Rückenmarke  anzusehen. —  Im  Jahre  1846  erwähnte  Vir- 
chow dieselbe  zum  ersten  Male  in  der  Zeitschrift  für  Psychiatrie ;  diesem 
Gewebe  legte  er  erst  später  (1S53)  den  Namen  „Neuroglia"  (Nerven- 
kitt) bei.  Weigert  bewundert  Virchow 's  Kenntnisse  in  einer  so 
frühen  Zeit;  denn  V.  hielt  damals  schon  an  der  Bindesubstanznatur  der 
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Neuroglia  mit  einer  gewissen  Sicherheit  fest^  obwohl  er  einen  zwingenden 
Beweis  dafür  mit  den  alten  unzulänglichen  Methoden  nicht  erbringen 
konnte.  —  Erst  mit  Clarke  und  Frommann  beginnt  eine  neue  Epoche 
in  der  Geschichte  der  Neuroglia.  Die  Ehrenrettung  des  letztgenannten, 
wegen  seiner  sehr  unklaren  und  weitschweifigen  Schreibart  wenig  beach- 
teten Forschers  liegt  dem  Autor  besonders  am  Herzen.  Frommann  hat 
die  Carminmethode  benutzt  und  (1864)  musterhafte  Beschreibungen  nnd 
Abbildungen  der  richtigen  Neurogliafasem  in  der  weissen  Substanz  und 
um  den  Centralkanal  herum  gegeben ;  er  war  der  Erste,  der  die  richtigen 
Neurogliafasem  als  Zellausläufer  betrachtete  und  ihre  Einstrahlung  zwi- 
schen die  Zellen  des  Centralkanals  schilderte.  —  Einen  weiteren  wesent- 
lichen Fortschritt  bedeutet  die  Entdeckung  der  Deiters'schen  Zellen.  — 
Qolgi  war  es,  der  die  Arbeiten  von  Deiters  bestätigte  und  der  Ansicht 
Geltung  verschaffte,  dass  die  Deiters'schen  Zellen  mit  sammt  ihren  Aus- 
läufern echte  Zellen  seien,  und  dass  das  ganze  Neurogliagerüst 
nichts  als  das  Ausläufergefleoht  dieser  Zellen  darstelle. 

Neben  der  Würdigung  der  Arbeiten  von  Jastrowitz  und  Boll  kri- 
tisirt  der  Verfasser  in  scharfer  Weise  die  von  Gierke,  dessen  Schilde- 
rungen, besonders  wo  sie  neue  Thatsachen  betreffen,  als  irrthUmliche  ge- 
deutet werden.  In  ähnlich  abfälliger  Weise  bespricht  Weigert  Stricker*8 
und  Unger's  Untersuchungen  und  Schlnsssätze.  —  Erst  Ran  vier  war 
es  vorbehalten  (1883),  wieder  eine  ganz  neue  Auffassung  des  Neuroglia* 
gerüstes  zu  geben.  Dieses  besteht  nach  den  Ergebnissen  seiner  beson- 
deren Methode  nicht  ans  Zellen  allein,  sondern  ans  Zellen  und  aus  Fasern. 

Bis  zum  Jahre  1890,  wo  Weigert*s  vorläufige  Mittheilung  über  das 
Neurogliagerüst  des  menschlichen  Centralnervensystems  im  Anatomischen 
Anzeiger  erschien,  sind  noch  erwähnenswerthe  Arbeiten  von  Petrone 
und  van  Gieson  erschienen,  deren  der  Verfasser  gedenkt. 

In  einigen  Schlnssbemerknngen  wendet  sich  Weigert  gegen  die 
übertriebene  Werthschätznng  der  Golgi'schen  Methode  bei  Darstellung 
der  Topographie  der  Neuroglia  bei  aller  Anerkennung  ihrer  „geradezu 
epochemachenden  Bedeutung'^  für  die  Erforschung  der  nervösen  Elemente. 

Die  neue  Färbung  stellt  das  Stützgerüst  deutlich  und  isolirt,  d.  h. 
ohne  Färbung  der  nervösen  Elemente  dar,  dagegen  ist  sie  unfähig,  die 
Entwicklungsgeschichte  der  Neuroglia  weit  zurück  zu  verfolgen ;  sie  stellt 
nur,  abgesehen  von  den  Kernen  der  Neurogliazellen ,  die  in  besonderer 
Weise  differenzirten  Fasern  dar. 

Diese  Fasern  erscheinen  nach  der  neuen  Methode  blau  gefärbt;  die 
Zellleiber  der  grösseren  Ganglien  erscheinen  gelb,  die  Leiber  der  Neuro- 
gliazellen sind  unsichtbar. —  Es  schildert  Weigert  nun  aufs  Genaueste 
das  Verhältniss  der  blauen  Gliafasern  zu  den  ebenfalls  blaugefärbten 
Kernen  von  Gliazellen.  Bedeutsam  erscheinen  die  von  Weigert  hervor- 
gehobenen Thatsachen,  dass  Uebergänge  in  das  Protoplasma  nicht  zu  be- 
merken sind,  —  dass  die  von  ihm  dargestellten  Fasern  kein  neues  Structur- 
element  ausmachen,  sondern  dass  sie  mit  dem,  was  man  bisher  als  Aus- 
läufer der  Deiters'schen  Zellen  beschrieb,  identisch  sind. 

Weigert  schliesst  sich  dann  der  Ran  vi  er 'sehen  Lehre  gegenüber 
den  Golgi'schen  Beobachtungen  nach  ausführlicher  Darlegung  seines 
Standpunktes  mit  folgenden  Schlusssätzen  an: 
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1 .  Die  Neurogliafasern,  die  man  bisher  als  Fortsätze  der  Deiters- 
schen  Zellen  anfgefasst  hat,  sind  nicht  mit  dem  Protoplasma  chemisch 
identische  Gebilde,  sondern  sind  von  diesem  stofflich  durchaus  verschieden. 

2.  Die  chemische  Verschiedenheit  tritt  nicht  etwa  allmählich  in  mehr 
oder  weniger  weiter  Entfernung  vom  Zellleib  an  den  ^^Fortsätzen'^  auf, 
sondern  die  Differenzirung  besteht  von  Anfang  an^  schon  in  unmittelbarer 
Nähe  des  Zellkerns. 

3.  Die  meisten  der  sogenannten  Fortsätze  der  Zellen  sind  überhaupt 
schon  ans  dem  Grunde  keine  Fortsätze,  weil  bei  ihnen  je  zwei  anschei- 
nende Ausläufer  einen  an  der  Zelle  vorbeilaufenden  gemeinschaftlichen 
Faden  bilden.  Dieser  wird  durch  den  Zellleib  in  keiner  Weise  unter- 
brochen, wie  das  doch  bei  Ausläufern  der  Fall  sein  müsste,  die  ja  jeder 
einzeln  vom  Zellleibe  ihren  Ursprung  nehmen  müssten.  Mit  einem  Worte: 
Es  handelt  sich  hier  gar  nicht  um  Fortsätze  oder  Ausläu- 
fer von  Zellen,  sondern  um  Fasern,  die  vom  Protoplasma 
vollkommen  differenzirt  sind. 

Nach  Weigert  besteht  die  Neuroglia  im  ausgebildeten  normalen 
Zustande  aus  Zellen  und  ausserdem  aus  Fasern,  von  denen  die 
letzteren  in  räumlicher  Ausbreitung  so  colossal  überwiegen,  dass  man  sie 
als  den  wesentlicheren  Bestandtheil  der  Neuroglia  ansehen 
muss.  — 

Weigert  fasst  die  von  ihm  gefärbten  Fasern  als  nicht  nervöse 
Intercellularsubstanz  auf,  weil  bei  der  neuen  Färbung  alles  Ner- 
vöse ungefärbt  bleibt,  die  Fasern  sich  aber  dunkelblau  tingiren  —  weil 
die  Fasern  eine  modificirte  und  vom  Zellleib  emancipirte  Substanz  be- 
sitzen —  und  endlich  weil  sich  die  Fasern  —  und  die  dazu  gehörigen 
Zellen  —  pathologischer  Weise  ganz  wie  eine  Bindesubstanz  verhalten, 
d.  h.  wuchern,  wenn  das  specifische,  nervöse  Gewebe  zu  Grunde  geht.  — 
Ohne  Positives  über  die  Natur  der  Fasern  auszusprechen,  hält  sich  Wei- 
gert für  völlig  berechtigt,  besonders  an  der  Hand  chemischer  Erwägun- 
gen, doch  auf  das  Bestimmteste  zu  betonen,  dass  sie  von  allen  Fasern 
des  gewöhnlichen  Bindegewebes  ganz  verschieden  sind. 

Sehr  interessant  sind  die  Abschnitte  V  und  VI  über  die  histogene- 
tische  Stellung  der  Neuroglia  und  über  einzelne  histologische  Eigenschaften 
der  Fasern,  aus  denen  hervorzuheben  ist,  dass  sie  durchaus  solide  sind, 
keine  Höblungen  enthalten,  dass  sie  glatt  sind  und  sich  weder  theilen, 
noch  Anastomosen  bilden. 

Aus  der  allgemeinen  und  speciellen  Topographie  der  Neuro- 
gliafasern  können  wir  in  unserem  Referate  nur  Einzelheiten  wieder- 
geben und  müssen  auf  die  Originalarbeit  verweisen.  Unter  dem  Epithel 
der  Ventrikel  und  des  Centralkanals  liegt  stets  eine  dicke  Schicht  eng 
verwebter  Neurogliafasern ,  auch  die  äusseren  Oberflächen  im  Central- 
nervensystem  weisen  zumeist  eine,  wenn  auch  nicht  so  eng,  wie  in  den 
ependymären  Anhäufungen  verwebte  Verdichtung  der  Neuroglia  auf.  Vir- 
chow,  bezw.  Clarke  und  Fromraann  hatten  diese  Verdichtungen 
schon  gekannt  und  theilweise  auch  richtig  beschrieben.  Nicht  blos  gegen- 
wärtige, sondern  auch  früher  vorhanden  gewesene  und  im  Laufe  der  fort- 
schreitenden Entwicklung  wieder  verschwundene  innere  und  äussere  Ober- 
flächen zeigen  in  einzelnen  Gebieten  des  Centralnervensystems  solche  auf- 
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fällig  dichte  Nenrogliaanhäufungen :  ,|Wie  die  vom  Kiel  eines  Schiffes 
gestörte  Meeresoberfläche  noch  lange  nnd  weithin  durch  eine  Furche  den 
früheren  Gang  des  Schiffes  erkennen  lässt,  so  lassen  die  verschwundenen 
inneren  nnd  äusseren  Oberflächen  nach  ihrer  Verwachsung  als  Spuren 
noch  mehr  oder  weniger  breite,  mehr  oder  weniger  lange,  mehr  oder 
weniger  dichte  Nenrogliaanhäufungen  zurück:  „„Kielst reifen!'''^  Um 
die  grossen  Ganglienzellen  herum  bilden  sie  hier  und  da  dichte  Körbe, 
auch  können  sie  eine  gewisse  Dichtigkeit  an  den  Grenzen  der  die  Ge- 
wisse bergenden  Räume  erreichen. 

Zwischen  Neurogliafasern  und  nervösen  Gebilden  hat  sich  niemals 
auch  nur  der  geringste  Uebergang  nachweisen  lassen. 

In  der  im  VIII.  Abschnitt  enthaltenen  Schilderung  der  speciellen 
Topographie  der  Neurogliafasern  giebt  Weigert  nur  eine  Skizze.  Er 
theilt  seine  Befunde  in  der  Rindenschicht  und  in  der  weissen  Substanz 
des  Rückenmarkes  mit,  berichtet,  dass  er  die  Substantia  gelatinosa  Ro- 
lando  im  Gegensatz  zu  allen  anderen  Autoren  ausserordentlich  arm  am 
Neurogliafasern  angetroffen  habe,  während  in  der  Substantia  grisea  cen- 
tralis ihm  ein  sehr  grosser  Neurogliareichthum  aufgefallen  ist  im  Gegen- 
satz zu  Koelliker,  den  die  Golgi- Methode  zu  ganz  anderen  Beob- 
achtungen geführt  hat.  Die  Verhältnisse  der  Glia  um  den  Centralkanal 
herum,  wie  sie  durch  die  neue  Methode  aufgedeckt  wurden,  klären  auch 
die  pathologisch  -  anatomische  Lehre  von  der  Syringomyelie,  die  als 
„erweichte  centrale  Gliose'^  aufzufassen  nach  W ei gert*s  Befunden  nicht 
mehr  angängig  ist  —  dagegen  scheint  krankhafte  über  die  Grenzen  des  cen- 
tralen Ependymfadens  hinausgehende  Gliose  bei  der  m  u  1 1  i  p  1  e  n  Sklerose 
vorzukommen.  —  Wir  müssen  die  mikroskopischen  Befunde  in  der  Medulla 
oblongata,  Pons,  Pedunculus  und  Kleinhirn  u.  s.  w.  übergehen,  und  möchten 
aus  dem  Theile  der  Arbeit,  in  der  das  Gros sh im  abgehandelt  wird,  nur  die 
wichtige  Thatsache  herausgreifen,  dass  in  den  tieferen  Schichten  der  Gross- 
hirnrinde der  Verfasser  Neuroglia  nur  in  ganz  zerstreuten  Fäserchen  gesehen, 
auf  weite  Strecken  sie  sogar  ganz  vermisst  hat,  und  dass  er  das  von  Golgi 
noch  1885  beschriebene  zusammenhängende  Geflecht  von  Bindesubstanz 
durchaus  nicht  bestätigen  kann,  während  in  der  Marksubstanz  ein  reiches 
Neurogliageflecht  sich  findet.  Streifenhügel  und  Linsenkerne  zeigen  Neuro- 
gliaverhältnisse,  wie  sie  dem  Typus  der  Grosshirnrinde  entsprechen. 

Die  physiologische  Bedeutung  der  Neuroglia  wird  von  Wei- 
gert in  sehr  interessanter  Weise  besprochen.  —  Nach  ihm  hat  die  Neuro- 
glia vor  Allem  raumausfüllende  Aufgaben  „denn  überall  da,  wo 
durch  Untergang  von  nervösem  Material  Platz  frei  wird,  wuchert  die 
Neuroglia  und  füllt  mit  ihren  Fasern  den  frei  gewordenen  Raum  aus*'  — 
auch  die  festen  Narben  nach  ischämischen  Nekrosen  enthalten  nicht  Binde- 
gewebe, sondern  dichte  colossale  Neurogliamassen.  —  Nutritiven  Func- 
tionen dienen  sie  nicht,  da  sie  als  protoplasmatische  Ernährungsfortsätze 
(Golgi)  nicht  mehr  betrachtet  werden,  auch  Ernährungssäfte  nicht  fort- 
leiten können;  auch  für  die  Annahme  einer  i so lir enden,  die  unnützen 
und  schädlichen  Contacte  der  Nervenelemente  verhindernden  Function  der 
Glia  kann  sich  Weigert  nicht  erwärmen.  Vielmehr  ist  Weigert  ge- 
neigt, gewisse  statische  und  mechanische  Gesetze  anzunehmen,  nach  denen 
die  Gliageflechte  in   den  einzelnen  Partien  der  Centralorgane,  z.  B.  an 
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deren  Oberflächen  and  um  die  GeflUse  herum  n.  b.  w.  vertheilt  sein  mtts* 
sen,  analog  den  Lehren  von  Jal.  Wolff  nnd  Ronx  für  andere  Binde- 
Substanzen. 

Ehe  nun  Weigert  zur  Mittheilung  seiner  neuen  Methode  übergeht, 
legt  er  genau  die  Ansprüche  dar,  die  er  an  eine  brauchbare  Methode 
stellt :  Die  Färbung  müsse  eine  elektive  sein,  sie  dürfe  nichts  mitfilrben, 
was  mit  Neurogliafasern  verwechselt  werden  kann,  oder  was  das  deut* 
liehe  Hervortreten  der  Fasern  verhindert.  Weder  die  Axencylinder,  noch 
die  Dentriten  der  Ganglienzellen  dürfen  durch  dieselbe  sichtbar  werden.  — 
Das  zweite  wichtige  Erforderniss,  dass  jedes  regelrecht  hergestellte  Prä- 
parat an  jeder  Stelle  jede  einzelne  hier  vorhandene  Neurogliafaser  zeigen 
sollte,  sei  in  vollem  Sinne  des  Wortes  noch  nicht  erfüllt  —  aber  ziemlich 
sicher  sei  die  Methode  doch.  —  Ferner  dürfe  der  Erfolg  der  Methode  nicht 
auf  der  Schneide  eines  sehr  kurzen  Zeitabschnittes  bei  irgend 
einer  dabei  vorkommenden  Procedur  stehen. 

Man  müsse  die  Kerne  der  Glia  erkennen  und  die  nervösen  Elemente 
in  einer  Contrastfarbe  darstellen. 

Nach  Erklärung  des  Princips  der  neuen  Methode  schildert  er  die- 
selbe wie  folgt: 

1.  Fixirung  der  dem  Centralnervensystem  entnommenen  Stücke 
in  Formol  (1 :  10):  Das  Material  muss  ganz  frisch  und  in  möglichst  kleine 
nicht  über  einen  halben  Centimeter  dicke  Stücke  zerschnitten  sein.  Die 
Beizung  kann  man  an  den  mit  Formol  4  Tage  lang  gehärteten  Stücken 
gerade  so  gut  vornehmen,  wie  an  frischen. 

2.  Die  Beize  besteht  aus  5proc.  essigsaurem  Kupferoxyd,  5proc. 
Essigsäure  und  2 1/2  proc.  Chromalaun  in  Wasser.  Das  Chromalaun  wird 
in  Wasser  zum  Kochen  gebracht,  dann  fügt  man  zuerst  die  Essigsäure 
und  dann  das  feinvertheilt  neutrale  essigsaure  Kupferoxyd  hinzu  und  lässt 
erkalten.  (Diese  Lösung  ist  auch  für  die  Markscheidenfärbung  zu  em- 
pfehlen.) In  der  Kupferoxyd- Chromalaunlösung  bleiben  die  Stücke,  wenn 
man  sie  vorher  mindestens  4  Tage  in  Formol  gehärtet  hat,  bei  Brütofen- 
temperatur 4 — 5  Tage,  bei  Zimmertemperatur  mindestens  8  Tage. 

Man  kann  Fixirung  und  Beizung  vereinigen,  dann  muss  man  der 
Mischung  10 proc.  Formol  zusetzen;  in  dieser  Flüssigkeit  verweilen  die 
Stücke  bei  Zimmertemperatur  mindestens  8  Tage.  (Wechseln  der  Flüssig- 
keit Tags  darauf!) 

3.  Die  Reduction  der  in  Wasser  abgespülten,  in  Alkohol  entwäs- 
serten und  in  Celloidin  eingebetteten,  dann  mikrotomirten  Stücke  geht 
auf  folgende  Weise  vor  sich: 

Man  bringt  die  Schnitte  zunächst  auf  etwa  10  Minuten  in  eine  circa 
1/3  proc.  Lösung  von  Kalium  hypermanganicum,  und  behandelt  sie  dann 
nach  Auswaschen  in  Wasser  mit  einer  Chromogen-Natriumsulphitlösung. 
(Chro mögen  ist  eine  von  den  Höchster  Farbwerken  in  die  Technik 
eingeführte  Naphthalin  Verbindung,  das  saure  Natronsalz  der  3 — 6  Disulfo- 
säure  des  1 — 8  Dioxynaphthalins.)  5  proc.  Cbromogen  und  5  proc.  Amei- 
sensäure werden  in  Wasser  gelöst  und  sorgfältig  filtrirt.  Vor  dem  Ge- 
brauche setzt  man  zu  90  Ccm.  10  Ccm.  einer  10  proc.  Natriamsulphit- 
lösung  zu.     Die  Schnitte  bleiben  2 — 4  Stunden  liegen. 

Sollen  die  Neurogliafasern  dunkler  werden,  und  die  uervösen  Eleipeute 
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die  schon  erwähnte  gelbliche  Contrastfarbe  annehmen,  kommen  die  Schnitte 
nach  Abgiessen  der  Rednctionsflttesigkeit  und  nach  zweimaligem  Anfgies- 
sen  von  Wasser  in  eine  einfache  (nicht  mit  Sänre  versetzte)  geälttigte 
wüssrige  (5proc.)  Chromogenlösnng;  in  dieser  bleiben  sie  (Hier  Nacht.  — 
Nach  Auswaschen  ist  die  wichtigste  Procednr  vorzunehmen: 

4.  Die  Färbung:  Sie  geschieht  nach  der  We  ig  er  tischen  Fibrin- 
methode mit  einigen  Modificationen.  Bekanntlich  sind  zu  diesem  Verfahren 
drei  Lösungen  nöthig:  I.  eine  Methylviolettlösung,  IL  eine  Jodjodkali- 
lösung, und  III.  eine  AnilinÖlxylolmischung. 

Für  die  Neurogliafärbung  bleibt  Nr.  II:  die  gesättigte  Lösung  von 
Jod  in  5  proc.  Jodkaliumlösnng  unverändert,  hingegen  benutzt  man  statt 
der  wässrigen  Methylviolettlösung  eine  heissgesättigte,  nach  dem  Erkalten 
vom  Bodensatz  abgegossene  alkoholische  Lösung  (70 — 80  proc.  Alkohol) ; 
man  setze  ihr  auf  je  100  Ccm.  5  Ccm.  einer  5  procent.  wässrigen  Oxal- 
säurelösnng  zu. 

Ftir  die  Anilinxylollösung  werden  gleiche  Raumtheile  mit  einander 
gemischt:  die  Färbung  erfolge  auf  dem  Objectträger,  den  man  vorher  mit 
Alkohol  abreiben  muss. 

Das  Anilinxylolöl  ist  vor  dem  Einlegen  der  Schnitte  in  Balsam  vor- 
her sorgfältig  mehrmals  mit  reinem  Xylol  abzuwaschen.  Die  Schnitte 
halten  sich  am  besten,  wenn  man  sie  nicht  gleich  ins  Dunkle  bringt,  son- 
dern erst  2 — 5  Tage  bei  Tageslicht  offen  liegen  lässt. 

Alle  Proceduren  zusammen  danern  12  Tage.  Die  Färbung  ist  nur 
am  menschlichen  Centralnervensystem  gut  anzuwenden ;  für  Thiere  ist  sie 
noch  nicht  zu  empfehlen. 

Der  Verfasser  vermag  den  Abschluss  der  neuen  Methode  nur  als  einen 
vorläufigen  anzusehen,  verspricht  sich  Weiteres  von  ihr  für  die  Zukunft. 

Die  XIII  Tafeln,  die  zu  Erläuterungen  aller  jener  anatomischen 
Daten  dienen,  welche  ich  kurz  skizzirt  habe,  sind  mit  feinem  Verständniss 
gezeichnet  und  technisch  von  der  bekannten  Frankfurter  Firma  Werner 
und  Winter  auf  das  Glänzendste  ausgeführt,  wie  überhaupt  die  Ausstat- 
tung des  Buches  ein  ,,festliche8  Gepräge''  zeigt 

Möge  Jeder  bei  dem  Stndium  des  reichen,  zum  Nachdenken  über 
viele  einschlägige  Fragen  und  Nacheifern  auf  dem  immer  noch  dunklen 
Gebiete  der  Centralnervenbahnen  anregenden  Inhalts  die  gleiche  reine 
Freude  empfinden,  wie  die  grosse  Zahl  der  Schüler  Prof.  Weigert's,  die 
lange  Jahre  mit  Spannung  das  Werk  ihres  Lehrers  erwartet  nnd  schliesslich 
sich  in  ihren  darauf  gesetzten  Hoffnungen  nicht  getäuscht  gesehen  haben. 

Leop.  Laquer  (Frankfurt  a.  M.). 


2. 
L.  V.  Frankl-Hochwart:    I.  Der   M6ni^re*sche   Symptomen- 
complex.  —  II.  Die  Erkrankungen  des  inneren  Ohres, 
aus:  Spec.  Patholog.  und  Therapie,  herausgeg.  von  Nothnagel. 
Bd.  XL  2.  Th.  3.  Abth.  Wien,  Hölder's  Verlag,  1895. 

I.  Verfasser  bespricht  zunächst  die  ätiologischen  Bedingungen,  die 
Symptomatologie,  Pathologie,  Diagnose  und  Therapie  der  M^niere'schen 
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Symptome.  Von  besonderem  Interesse  sind  wohl  die  angeführten  Ob- 
ductionsbefande.  In  einigen  Fällen  fanden  sich  Affectionen  der  Bogen- 
gänge, bei  anderen  waren  die  Resultate  in  Bezug  auf  das  Labyrinth  negativ, 
in  noch  anderen  waren  die  Bogengänge  zerstört  oder  verändert,  ohne  dass 
intra  vitam  neben  der  Taubheit  M6ni^r ersehe  Symptome  beobachtet  wor- 
den wären.  Man  kann  also  nach  den  Obductionsbefunden  durchaus  nicht  eine 
Affection  der  Bogengänge  als  allein  mögliche  Ursache  der  M6ni^re'schen 
Symptome  hinstellen;  sicher  ist  nur,  ,,das8  bei  Meniere'schen  Symptomen 
intra  vitam  immer  eine  Läsion  des  Ohres  nachgewiesen  werden  konnte. 
Verfasser  sucht  nun  aus  morphologischen  (Ramus  vestibuli)  und  physiolo- 
gischen Thatsachen  zu  beweisen,  dass  Schwindel  und  Augenmuskelstörun- 
gen von  Läsionen  der  Bogengänge  abhängen  mUssen  und  kommt  zu  dorn 
Schlüsse :  „Wo  die  Bogengänge  frei  sind,  handelt  es  sich  um  reflectorische 
Erregungen  der  Bogengängenerven." 

IL  In  der  zweiten  Abtheilung:  ,,Die  Erkrankungen  des  inneren 
Ohres'^  sind  besonders  wichtig  die  Mittheilungen  über  die  Localisation  der 
verschiedenartigen  Läsionen.  Abweichend  von  anderen  Autoren,  wird  die 
rheumatische  Taubheit  (Labyrinthtaubheit)  auf  Erkrankung  des  Acusticus- 
Stammes  bezogen ,  da  Verfasser  in  4  Fällen  von  rheumatischer  Lähmung 
des  Facialis  gleichzeitig  Taubheit  eintreten  sah. 

Wir  können  das  gut  und  klar  geschriebene,  sehr  übersichtlich  ge- 
haltene Buch  zum  sorgfältigen  Studium  um  so  mehr  empfehlen,  als  Ver- 
fasser, wir  möchten  fast  sagen,  ängstlich  bemüht  ist,  das  Bewiesene  von 
dem  Unbewiesenen  zu  trennen,  und  die  ausgesprochenen  Ansichten  stets 
durch  Mittheilung  von  Obductionsbefunden  und  Krankengeschichten  (dar- 
unter eine  stattliche  Anzahl  eigener  Beobachtungen)  zu  stützen. 

K i esse Ib ach  (Erlangen). 
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üeber  einen  Fall  von  retrograder  Amnesie  nach 
tranmatischer  Epilepsie. 

Von 

Prof.  Dr.  Adolf  Strümpell 

in  Erlangen. 

Unter  „retrograder  Amnesie**  versteht  man  bekanntlich  einen  Ver- 
lust des  Gedächtnisses  für  Erlebnisse  und  bekannte  Ereignisse,  welche 
eine  mehr  oder  minder  lange  Zeit  vor  dem  Eintritt  der  Krankheit 
zurückliegen.  Von  der  retrograden  Amnesie  zu  unterscheiden  ist 
die  Schwäche  des  Gedächtnisses  für  alle  während  der  Krankheit  neu 
eintretenden,  dem  Kranken  bewusst  werdenden  Vorgänge.  Beide 
Arten  der  Gedächtnissstörung  sind  häufig  mit  einander  vereinigt,  so 
insbesondere  bei  allen  mit  zunehmender  „geistiger  Schwäche"  ver- 
bundenen Gehirnkrankheiten.  Der  Paralytiker  im  fortgeschrittenen 
Stadium  seines  Leidens,  der  acut  oder  chronisch  Demente,  der  schwere 
Gehirntumor-Kranke  und  viele  andere  ähnliche  Patienten  haben  nicht 
nur  die  Erinnerung  an  die  meisten  Ereignisse  aus  ihrem  früheren  ge- 
sunden Leben  verloren,  sondern  ebenso  die  Fähigkeit,  die  gewöhn- 
lichen oder  sogar  die  auffallenden  Vorgänge  der  Gegenwart  in  nor- 
maler Weise  in  ihrem  Gedächtniss  zu  bewahren.  Da  es  sich  in  allen 
derartigen  Fällen  um  schwere  organische  destructive  Veränderungen 
der  Gehirnsubstanz  handelt,  so  erscheinen  uns  diese  allgemeinen  Ge- 
dächtnissstörungen wenigstens  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wohl  ver- 
ständlich. 

Weit  grössere  Schwierigkeiten  bieten  der  wissenschaftlichen  Deu- 
tung jene  Fälle  dar,  bei  denen  die  pathologische  Störung  des  Ge- 
dächtnisses sich  nur  auf  einen  bestimmten  Zeitabschnitt  bezieht.  Ob  es 
eine  Form  allgemeiner  Gedächtnissschwäche  giebt,  welche  nur  die 
neu  eintretenden  Bewusstseinseindrücke  betrifft,  bei  vollständig  er- 
haltener Erinnerung  an  das  vergangene  gesunde  Leben,  ist  mir  nicht 
bekannt.    Für  einzelne  bestimmte  Formen  des  Gedächtnisses,  d.  h. 

Deatsche  Zeitsclir.  f.  Nervonhoiikunde.  \11I.  Bd.  23 


332  XYII.  Strümpell 

für  das  Gedäcbtniss  in  Bezug  auf  einzelne  bestimmte  Formen  der  Be- 
wnsstseinseindrttcke  (Gedäcbtniss  für  optiscbe,  acnstiscbe  Eindrücke, 
Wortgedäcbtniss  u.  dergl.)  scbeinen  solche  Störungen  in  der  That  vor- 
zukommen. Sieber  und  dnrcb  zahlreicbe  Beobacbtungen  festgestellt  ist 
aber  das  Vorkommen  einer  zeitlicb  begrenzten  retrograden  Amne- 
sie, d.  b.  eines  totalen  Gedäcbtnissverlustes  für  einen  bestimmten,  der 
Krankbeit  vorbergebenden  Zeitabscbnitt  bei  vollständig  erbal- 
tenem  GedäobtnissvermOgen  für. alle  späteren  Ereignisse  oder,  wie  wir 
es  aucb  ausdrücken  können,  ebne  jede  Spur  von  „aetiver  Gedäcbt- 
nissschwäcbe''.  Dass  sieb  freilieb  die  zeitlicb  umscbriebene  retro- 
grade Amnesie  aucb  mit  aetiver  Gedäobtnissscbwäcbe  vereinigen  kann, 
werden  wir  später  nocb  besonders  zu  erwäbnen  baben. 

Bis  zu  einem  gewissen  Grade  sind  zeitlicbe  Verbältnisse  bei  jeder 
retrograden  Amnesie  von  bemerkbarem  Einflues,  insofern  es  sieb  nicbt 
um  eine  totale  Verblödung,  d.  b.  um  den  Verlust  aller  „Erinnerungs- 
bilder'' bandelt.  Allgemein  bekannt  ist  die  Tbatsacbe,  dass  bei 
scbweren  Erinnerungsstörungen  die  weit  zurückliegenden  Ereignisse, 
etwa  die  Eindrücke  aus  der  Kindbeit  und  Jugendzeit,  länger  und 
besser  in  dem  Gedächtnisse  „baften^',  als  die  Erlebnisse  der  späteren 
Jabre.  Zwei  Umstände  können  zur  Erklärung  dieser  Tbatsacbe  ber- 
angezogen  werden.  Erstens  vielleicbt  die  grössere  Empfänglicbkeit 
des  kindlioben  Bewusstseins,  die  an  sieb  stärkere  „Einprägung''  der 
Bewnsstseinseindrücke  im  Jugendlieben  Alter.  Zweitens,  und  bieranf 
wird  wobl  das  Hanptgewicbt  zu  legen  sein,  die  bei  den  Eindrücken 
aus  trüberer  Zeit  viel  bäufiger  stattfindende  spätere  Repr od uction. 
Je  bäufiger  eine  Vorstellung  in  uns  reproducirt,  d.  b.  auf  directem 
oder  associativem  Wege  von  Neuem  ins  Bewnsstsein  gerufen  wird,  um 
so  mebr  wird  sie  fixirt,  um  so  leicbter,  sicberer  und  aucb  um  so  leb- 
bafter  und  klarer  kann  sie  jeder  Zeit  von  Neuem  ins  Bewnsstsein 
treten.  An  die  wiebtigeren,  auffallenderen  Ereignisse  unseres  Lebens 
erinnern  wir  uns  besonders  oft,  weil  sie  von  vomberein  mit  zablrei- 
cben  Vorstellungen  associirt  sind,  und  daber  bei  vielen  Gelegenbeiten 
von  Neuem  ins  Gedäcbtniss  zurückgerufen  werden.  Dem  Kinde  er- 
scbeinen  viele  Ereignisse  als  bedeutsam,  welche  im  späteren  Leben 
an  sich  als  nebensächlich  betrachtet  werden  würden.  Da  sie  aber  in 
die  Zeit  der  Kindbeit  und  Jugend  fallen,  bebalten  sie  aucb  späterhin 
ihren  besonderen  Werth,  das  Gedäcbtniss  an  sie  wird  oft  wach  ge- 
rufen, associirt  sich  immer  mebr  und  mehr  mit  späteren  Vorstellun- 
gen und  entwickelt  sich  so  zu  einem  der  festesten  und  am  schwersten 
zu  zerstörenden  Tbeile  ans  dem  „Schatze  unserer  Erinnerungen''.  Nocb 
im  höchsten  Alter,  bei  eingetretener  seniler  Abnutzung  des  Gehirns, 
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bleiben  die  EriDneruDgen  an  die  Jagendzeit  oft  in  unversehrter  Frische 
erhalten. 

Dieselben  Erwägungen  sind  gewiss  auch  anwendbar  auf  die  eigen- 
thümlichen  Fälle,  bei  denen  als  einziger  Folgezastand  einer  schweren, 
das  Gehirn  betreffenden  Schädigung  ein  Gedächtnissverlust  für  alle 
Ereignisse  während  eines  gewissen,  der  Schädigung  vorhergehen- 
den Zeitabschnittes  nachbleibt.  Auch  in  diesen  Fällen  geht  das  Ge- 
dächtniss  verloren  nur  fttr  die  letzten,  frischesten  Bewusstseins- 
eindrttcke,  welche  unmittelbar  oder  kurze  Zeit  vor  der  eingetretenen 
Gebimstörung  entstanden  waren,  während  die  Erinnerung  an  alle 
noch  weiter  zurückliegenden  Ereignisse  und  Eindrücke  in  völlig  nor- 
maler Weise  erhalten  bleibt.  Es  tritt  gleichsam  eine  Lücke,  ein 
völliger  Ausschnitt  in  der  zusammenhängenden  Reibe  der  Lebens- 
erinnerungen ein,  ein  Zustand,  welcher  den  Kranken  nur  dadurch 
zum  Bewusstsein  kommt,  dass  das  Fehlen  gewisser  Erinnerungsbilder 
in  Widerspruch  tritt  mit  den  Erlebnissen  und  Eindrücken  der  Folge- 
zeit oder  mit  späteren  Mittheilungen  von  anderen  Personen.  Nur  der 
urtheilende  Verstand  giebt  dann  den  Kranken  die  Gewissheit  der  be- 
stehenden Anomalie.  Die  Lücke  kann  scheinbar  ausgefüllt  werden 
durch  die  Aussagen  und  Erzählungen  der  Umgebung  des  Kranken. 
Das  hierdurch  erlangte  Wissen  von  jenem  Zeitabschnitte  behält  aber 
stets  den  Charakter  des  mitgetheilten,  überlieferten  Wissens  ohne 
den  eigenthümlichen  Stempel  der  Echtheit  und  der  inneren  absoluten 
Gewissheit  des  Selbsterlebten. 

Wir  kennen  bereits  eine  Reihe  verschiedenartigster  Schädigungen 
des  Gehirns,  welche  nach  dem  Aufhören  aller  sonstigen  Folgeerschei- 
nungen als  einzige  nachbleibende  krankhafte  Erscheinung  eine  der- 
artige retrograde  Amnesie  für  einen  bestimmten  Zeitabschnitt  zurück- 
lassen. Wohl  am  längsten  und  allgemeinsten  bekannt  ist  die  trau- 
matische retrograde  Amnesie,  der  Verlust  des  Gedächtnisses 
für  alle  Ereignisse  kurz  vor  dem  Eintritt  einer  schweren  Kopfver- 
letzung, insbesondere  einer  schweren  Gehirnerschütterung. 
Derartige  Beobachtungen  sind  in  grosser  Zahl  gemacht  worden.^) 
Je  genauer  man  seine  Aufmerksamkeit  auf  diese  Erscheinung  richtet, 
um  so  häufiger  findet  man  sie;  ich  selbst  habe  wiederholt  derartige 
Beobachtungen  gemacht.  Ein  Arbeiter,  der  vom  Gerüst  auf  den  Kopf 
hinab  gestürzt  war  und  eine  schwere  Commotio  cerebri  erlitten  hatte, 

1)  Mau  vergl.  z.  B.  die  von  llouillard  in  seiner  nicht  sehr  originelleu,  aber 
diu'ch  die  zahlreichen  Litoraturan.ualien  wertlivollen  These  „Essai  sur  les  amn^sies" 
(Paris  lbS5)  S.  76  flg.  gesanimelt«Mi  lieispiele.  Ausserdem  s.  Kibot,  Das  Gediicht- 
iiiss  und  seine  Störungen.    Deutsche  Ausgabe.   Hamburg  u.  Leipzig,  L.Voss.  1S82. 
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konnte  sieb  später,  nach  völlig  wiedergekehrtem  Bewnsstsein,  wohl 
noch  an  den  Morgen  des  Unglflckstages  erinnern,  wosste  aber  absolut 
nichts  mehr  davon,  wie  er  das  Gertist  bestiegen,  was  fflr  eine  Arbeit 
-er  vor  dem  Unfall  verrichtet  und  welche  Gespräche  er  mit  seinen 
Mitarbeitern  zuvor  geführt  hatte.  Ein  Offizier,  der  auf  dem  Kasernen- 
hof vom  Pferde  gestürzt  war  und  ebenfalls  eine  schwere  Gehirn- 
erscbfltterung  erlitten  hatte,  konnte  sich  später,  bei  völlig  zurück- 
gekehrtem normalen  Bewusstsein,  wohl  noch  daran  erinnern,  wie  er 
sein  Pferd  bestiegen  hatte  und  zur  Kaserne  geritten  war,  von  seiner 
weiteren  Thätigkeit  auf  dem  Kasemenhofe,  von  den  von  ihm  com- 
mandirten  Exercirttbungen  u.  dergl.  war  jede  Erinnerung  erloschen. 

An  die  retrograde  Amnesie  nach  Kopfverletzungen  schliessen  sich 
die  in  neuerer  Zeit  vielfach  discutirten  Fälle  von  retrograder  Amnesie 
bei  Erhängten  (Selbstmördern)  an,  die  trotz  bereits  eingetretener 
totaler  Bewusstlosigkeit  und  schweren  Störungen  der  Athmung  und 
des  Herzschlages  wieder  ins  Leben  zurückgebracht  werden  konnten. 
Während  einige  Aerzte  die  Amnesie  als  organische  Folge  des  Er- 
stickungsvorganges und  insbesondere  der  schweren  venösen  Stauung 
des  Gehirns  auffassen,  haben  andere  Beurtheiler  (Möbius  u.  A.)  die 
eintretende  Amnesie  als  hysterische  (s.  u.)  auffassen  und  mit  der 
dem  Erhängungsversuch  vorhergehenden  und  nachfolgenden  grossen 
seelischen  Erregung  in  Zusammenhang  bringen  wollen.  Nach 
Durchsicht  der  einschlägigen  Literatur  scheint  es  auch  mir  zweifel- 
los, dass  man  in  zahlreichen  Fällen  deutliche  Hinweise  (gleichzeitige 
hysterische  Krämpfe,  Anaesthesien ,  gewisse  Nebenumstände,  wie 
Furcht  vor  Strafe  u.  dergl)  auf  das  Bestehen  einer  rein  hysterischen 
psychischen  Störung  findet  und  daher  die  Amnesie  ebenfalls  als  „hy- 
sterische''  in  dem  später  noch  genauer  zu  präcisirenden  Sinne  auf- 
zufassen berechtigt  ist.  Immerhin  schliesst  dies  aber  die  Möglichkeit 
keineswegs  aus,  dass  bei  Erhängten  auch  eine  echte  organische  (nicht 
hysterische)  Amnesie  infolge  der  schweren  Gehirnsohädigung  eintreten 
kann.  Dass  die  Amnesie  nach  rein  „psychischen  Traumen"  (Schreck 
u.  dergl.)  wohl  stets  als  hysterische  zu  betrachten  ist,  kann  kaum  be- 
zweifelt werden.  Das  interessanteste  Beispiel  einer  derartigen  schwe- 
ren, rein  hysterischen  retrograden  Amnesie  (mit gleichzeitiger 
nachbleibender  Gedächtnissschwäche)  ist  neuerdings  von  Charcotund 
SouquesO  mitgetheilt  worden. 

Nach  Vergiftungen  kommen  retrograde  Amnesien  ebenfalls 
vor,  doch  ist  die  Zahl  genauer  BeobachtuDgen  hierüber  nicht  gross. 


1)  Revue  de  M^decine.  1892. 
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Meist  sind  die  mitgetbeilten  Fälle  auch  complicirterer  Natar,  indem 
die  Amnesie  mit  anderen  psychischen  Störungen  verbunden  war.  Be- 
aehtenswerth  ist  auch  hier  der  Umstand,  dass  hysterische  Störun- 
gen eine  scheinbar  toxische  Amnesie  vortäuschen  können.  Nament- 
lich bei  der  Beurtheilung  der  Amnesie  nach  Selbstmordversuchen 
(VergiftuDg  durch  Koblenoxydgas  u.  a.)  ist  hierauf  Rücksicht  zu  neh- 
men. Ausgesprochene  Beispiele  von  echter  retrograder  Amnesie  sind 
im  Anschluss  an  alkoholische  Gehimstörungen,  insbesondere  nach 
Ablauf  eines  Delirium  tremens  beobachtet  worden. 

Ebenso  wie  Vergiftungen  können  schwere  acute  infectiöse 
Krankheiten  zu  retrograder  Amnesie  führen  (z.  B.  Typhus  u.  a.), 
doch  fehlt  es  auch  hier  an  genaueren  Beobachtungen  und  meist  han- 
delt es  sich  um  complicirtere  Intelligenzstörungen. 

In  reinster  Form  tritt  aber  die  retrograde  Amnesie,  wie  schon 
lange  bekannt,  bei  der  Epilepsie  auf.  Nicht  nur  bleibt  ausnahms- 
los von  den  Vorgängen  des  Anfalls  selbst  keine  Spur  im  Gedächtniss 
des  Kranken  zurück,  sondern  nicht  selten  ist  später  auch  die  Er- 
innerung an  das  kurz  vor  dem  Aufalle  Geschehene  vollständig  aus- 
gelöscht. In  der  Regel  bezieht  sich  die  retrograde  Amnesie  in 
solchen  Fällen  nur  auf  einen  Zeitabschnitt  von  wenigen  Minuten  oder 
höchstens  wenigen  Stunden.  So  hatte  ich  z.  B.  vor  einiger  Zeit  Ge- 
legenheit, eine  sehr  ausgesprochene  retrograde  Amnesie  bei  einem 
Studirenden  der  Medicin  zu  beobachten,  dessen  schwere  Epilepsie 
mir  schon  seit  längerer  Zeit  bekannt  war.  Zufällig  bekam  derselbe 
gerade  während  des  klinischen  Unterrichts,  gegen  10  Uhr  Vormittags, 
einen  kurzen,  aber  schweren,  völlig  charakteristischen  epileptischen 
Anfall  (Herabfallen  vom  Stuhl,  totale  Bewusstlosigkeit,  allgemeiner 
tonischer  Muskelkrampf  mit  enormer  Cyanose  des  Gesichts,  starre, 
weite  Pupillen,  geringe  klonische  Zuckungen).  Als  Patient  nach 
einiger  Zeit  sich  wieder  völlig  erholt  hatte,  erinnerte  er  sich  ganz 
gut  daran,  wie  er  des  Morgens  aufgestanden  und  um  S  Uhr  in  die 
gynaekologisehe  Klinik  gegangen  war.  An  das  dort  Gehörte,  an 
seinen  Gang  aus  der  gyuaekologischen  in  die  medicinische  Klinik, 
endlich  an  das  in  letzterer  Klinik  vor  Eintritt  seines  Anfalls  Vor- 
getragene und  Demonstrirte  hatte  er  jede  Erinnerung  verloren! 

Uebrigens  darf  man  die  retrograde  Amnesie  keineswegs  als  eine 
besonders  häufige  oder  gar  constante  Erscheinung  des  epileptischen 
Anfalls  betrachten.  In  mehreren  anderen  Fällen,  bei  denen  ich  da- 
rauf besonders  achtete,  konnte  ich  keine  Spur  retrograder  Amnesie 
nachweisen.  Schon  die  bekannte  und  häufige  Erscheinung  der  den 
Kranken   noch   zum  Bewusstsein  kommenden  und  später  in  der  Er- 
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inneniiig  bleibenden  ^^epileptischen  Aura"  spricht  ja  gegen  das  regel- 
mässige Vorkommen  retrograder  Anmesie.  Es  wäre  meines  Erachtens 
recht  wünschenswert,  dass^Aerzte,  welche  zur  genaueren  Beobachtung 
zahlreicher  Epileptiker  Gelegenheit  haben,  diesem  Punkte  genauere 
Aufmerksamkeit  schenkten.  Während  Aber  die  Amnesie  in  Betreff 
der  Handlungen  und  Ereignisse  zur  Zeit  der  „epileptischen  Dämmer- 
zustände'^  vielfache  genaue  Beobachtungen  existiren,  findet  man  ttber 
die  retrograde  Amnesie  bei  der  Epilepsie  selbst  in  den  ausführ- 
lichsten und  besten  Monographien  Aber  diese  Krankheit  nur  sehr 
spärliche  Angaben. 

Einen  hOchst  merkwürdigen  und  charakteristischen  Fall  yon 
retrograder  Amnesie  im  Anschluss  an  eine  traumatisch 
hervorgerufene  Epilepsie  habe  ich  vor  einiger  Zeit  beobachtet. 
Es  sei  mir  gestattet,  dieses  interessante  Beispiel  einer  auf  einen  un- 
gewöhnlich langen  Zeitabschnitt  sich  beziehenden  Amnesie,  deren  Ein- 
zelheiten bei  dem  intelligenten  Patienten  leicht  und  sicher  festgestellt 
werden  konnten,  hier  ausführlicher  mitzutheilen. 

Christoph  W.,  46j&hriger  Oekonom  aus  R.  Untersucht  in  der  Er- 
langer  medicinischen  Klinik  am   15.  und  16.  September  1894. 

Patient  war  früher  ein  stets  sehr  gesunder  Mann,  der  vor  seiner 
jetzigen  Erkrankung  niemals  an  irgend  welchen  nervösen  Erscheinungen 
oder  ZuMlen  gelitten  hat.  Er  stammt  aus  gesunder  Familie,  in  welcher 
durchaus  keine  besonderen  Erkrankungen  des  Nervensystems  vorgekom- 
men sind.  Patient  war  Bürgermeister  in  seinem  Dorf  und  hat  als  solcher 
allerlei  Aergernisse  und  Aufregungen  gehabt.  Allein  unmittelbar  vor  seiner 
Erkrankung  haben  besondere  Aufregungen  nicht  stattgefunden. 

Anfang  Juni  1893  (der  Tag  ist  nicht  mehr  ganz  genau  festzustellen) 
stiess  Patient  zufilllig  recht  heftig  mit  dem  Scheitel  des  Kopfes  gegen  die 
Ecke  einer  eisernen  Ofenthür.  Patient  fühlte  eine  ziemlich  starke  Kopf- 
erschtttternng,  es  „brummte'^  ihm  im  Kopf,  aus  einer  leichten  Hautwunde 
trat  eine  geringe  Blutung  ein,  die  aber  sehr  bald  gestillt  wurde.  Patient 
verlor  keinen  Augenblick  das  Bewusstsein,  legte  der  Sache  tlberhaupt  keine 
grosse  Bedeutung  bei  und  fuhr  fast  unmittelbar  nach  der  erwähnten  Ver- 
letzung in  seiner  Beschäftigung  ruhig  fort.  Ein  besonderer  Schreck 
war  durch  den  Stoss  nicht  erfolgt.  Am  folgenden  Tage  befand  Patient 
sich  ganz  wohl.  Allein  2  Tage  nach  dem  Unfall  traten  ohne  jede  weitere 
bekannte  Veranlassung  innerhalb  24  Stunden  fünf  Krampfanfälle  auf, 
drei  in  der  Nacht  während  des  Schlafes,  zwei  am  Tage,  welche  der  Be- 
schreibung nach  echt  epileptischer  Natur  gewesen  sein  mttssen.  Sie 
dauerten  jedes  Mal  circa  ^i  Stunde;  sehr  starke  Zuckungen  sollen  dabei 
nicht  vorhanden  gewesen  sein.  Patient  selbst  hat  an  diese  Anfälle  keine 
Erinnerung  (s.  u.).  Am  folgenden  Tage  hatte  Patient  hohes  Fieber  und  es 
zeigte  sich,  dass  von  der  kleinen  Kopfwunde  aus  ein  Rothlanf  (Erysipel) 
entstanden  war,  welcher  circa  eine  Woche  lang  anhielt,  mit  hohem  Fieber 
verbunden  war  und  sich  fast  über  das  ganze  Oesicht  erstreckte.    Jeden- 
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falls  muss  der  Zustand  anscheinend  ziemlich  bedrohlich  gewesen  sein,  da 
der  Oeistliche  zum  Beichten  geholt  wurde.  Patient  erinnert  sich  noch 
jetzty  den  Oeistlichen  gesehen  zu  haben;  von  seiner  Beichte  selbst  weiss 
er  aber  nichts.  Vom  folgenden  Tage  aber  ;;geht  das  Gedächtniss  wie- 
der an'^  Patient  erholte  sich  ziemlich  rasch  von  den  Folgen  der  Ge- 
sichtsrose und  fühlte  sich  bald  wieder  völlig  wohl  und  gesund.  Nur  das 
Eine  fiel  ihm  alsbald  auf,  dass  er  absolut  keine  Erinnerung  an 
die  ganze  Zeit  der  Krankheit  vor  jener  Beichte  mehr  hatte.  Alles,  was 
oben  von  der  Verletzung  an  der  Ofenthttr,  von  den  ersten  RrampfanfUllen 
u.  s.  w.  angegeben  ist,  weiss  Patient  nur  aus  den  Angaben  seiner  Ange- 
hörigen, vor  Allem  seiner  Frau.  Er  selbst  hat  gar  keine  Erinnerung 
daran.  Die  Frau  hat  ihm  wiederholt  alles  genau  erzählt;  er  kennt  aber 
alle  diese  ihn  selbst  betre£fenden  Ereignisse  nur  „vom  Hörensagen^^  Un- 
mittelbar nach  jener  Kopfverletzung  ist  er,  wie  gesagt,  bei  völlig  klarem 
Bewusstsein  gewesen,  hat  darauf  ein  längeres  Gespräch  mit  seiner  Frau 
gehabt  —  an  dieses  Gespräch  hat  er  jetzt  nicht  mehr  das  geringste  eigene 
Erinnern.  Dabei  scheint  aber  aus  den  Angaben  der  Frau,  wie  Patient 
mir  ausdrücklich  mitgetheilt  hat,  hervorzugehen,  dass  der  Gedächtniss- 
verlust nicht  unmittelbar  nach  der  Kopfverletzung,  sondern  erst  nach  den 
ersten  Krampfanfällen,  bezw.  nach  der  sich  daran  anschliessenden  Kopf- 
rose eingetreten  ist. 

Sehr  bald  zeigte  sich  nun  weiter,  dass  der  Gedächtnissverlust  des 
Patienten  sich  keineswegs  nur  auf  jene  letzten  Tage  vor  der  ernsteren 
Erkrankung,  sondern  überhaupt  auf  fast  alle  seine  Erlebnisse  erstreckte, 
welche  bis  circa  7^  Jahr  vorher  stattgefunden  hatten.  „Je  weiter 
zurück,  desto  besser  ist  mein  Gedächtniss,  je  näher  an  das  letzte  V4  Jabr 
heran,  desto  scblechter.^^  Patient  erzählt  mehrere  sehr  charakteristische 
Einzelheiten,  an  denen  er  selbst  zuerst  diese  auffällige  Störung  be- 
merkt hat. 

Ungefähr  8  Tage  vor  dem  Unfall  war  Patient  als  völlig  gesunder 
Mensch  2  Tage  in  Erlangen  gewesen ,  zum  Besuch  bei  seinem  Bruder, 
welcher  damals  hier  Militärcaplan  war.  Von  dieser  ganzen  Reise  nach 
Erlangen,  von  seinem  Zusammensein  mit  dem  Bruder,  von  verschiedenen 
gemeinschaftlichen  Gesprächen,  Spaziergängen  u.  dergl.  weiss  Patient  aus 
eigener  Erinnerung  gar  nichts  mehr!  Nur  zwei  dunkle  Erinnerungen 
an  zwei  kurze  Situationen  aus  jener  Zeit  („wie  an  einen  Traum")  sind 
dem  Patienten  noch  übrig  geblieben.  Der  Kranke  erinnert  sich,  dass  er 
auf  einem  Bahnhof  steht  und  dass  gerade  eine  Zugverspätung  angeschrie- 
ben wird.  Welcher  Bahnhof  dies  aber  war  (ob  in  R.  oder  in  Nürnberg), 
weiss  er  absolut  nicht.  Ferner  erinnert  er  sich  dunkel  einer  Situation, 
wo  er  zum  Besuch  bei  einem  anderen  Geistlichen  ist,  zum  Sitzen  aufge- 
fordert wird,  aber  aus  Höflichkeit  stehen  bleibt.  Alles  Andere  ist  aus 
dem  Gedächtniss  völlig  ausgelöscht.  Er  erinnert  sich  nicht,  wie  er  nach 
Hause  zurückgekehrt  ist,  er  weiss  nicht,  dass  er  seiner  Frau  Maissamen 
mitgebracht  hat  u.  s.  w.  Alles  dies  ist  ihm  später  oft  erzählt  worden ; 
er  „weiss  es"  daher  jetzt,  aber  nicht  als  Erinnerung  an  ein  Selbst- 
Erlebtes. 

Am  auffallendsten  trat  der  Gedächtnissverlust  dem  Patienten  bei  seinen 
landwirthschaftlichen  Beschäftigungen  entgegen.    Als  Patient  nach  seiner 
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Oeoesnng  wieder  den  ersten  Spaziergang  durch  seine  Ländereien  machen 
wollte,  wusste  er  absolut  nicht,  welche  Oetreidearten  anf  den  einzelnen 
Feldern  standen.  ,,Ich  weiss  alle  meine  Feldbestellungen  ganz  genau  bis 
auf  30  Jahre  zurück,  aber  was  ich  im  letzten  Frühjahr  gesäet  hatte  (d.  h. 
also  im  März  und  April  1S93),  das  hatte  ich  total  vergessen.^^  Er  musste 
sich  die  einzelnen  Felder  von  Neuem  merken.  Auch  das  Osterfest  1893 
war  seinem  Qedächtniss  völlig  entschwunden ;  er  Hess  sich  davon  erzählen, 
ohne  sich  aber  im  Geringsten  an  die  Einzelnheiten  selbst  erinnern  zu 
können.  Dagegen  ist  die  ganze  Weihnachtsfeierlichkeit  1892  völlig  in 
seinem  Oedächtniss  erhalten.  Demnach  scheint  also  die  aus  dem  Qe- 
dächtniss entschwundene  Zeit  sich  von  der  Erkrankung  (Anfang  Juni  1893) 
zurück  zu  erstrecken  auf  circa  3 — 4  Monate.  Ganz  genau  lässt  sich  dies 
nicht  angeben,  weil  Patient  keine  einzelnen  hervorragenden  Ereignisse 
aus  seinem  Leben  in  dieser  Zeit  anführen  kann^  welche  eine  noch  ge- 
nauere Zeitbestimmung  ermöglichen  würden.  Patient  sagt,  er  hätte  immer- 
fort sein  Oedächtniss  „angestrengt^',  um  sich  wieder  an  die  entschwun- 
dene Zeit  zu  erinnern,  aber  es  wäre  ihm  absolut  nicht  gelungen. 

Im  Uebrigen  besserte  sich  Patient  rasch  und  fühlte  sich  völlig  wohl 
bis  zum  Herbst  1893.  Da  trat  Ende  October  eines  Tages  wieder  ein 
kurzer  epileptischerAnfall  ein  (angeblich  im  Anschluss  an  das  Tra- 
gen einer  schweren  Last  auf  dem  Kopfe),  von  welchem  Patient  sich  aber 
rasch  erholte,  ohne  irgend  welche  weitere  Folgen  zu  verspüren.  Er  fühlte 
sich  danach  wieder  ganz  gesund  und  verrichtete  die  schwersten  ländlichen 
Arbeiten  ohne  alle  Beschwerden.  So  verging  über  ein  Jahr  bis  zum 
8.  November  1894.  In  der  Nacht  vom  8.  zum  9.  November  und  dann 
alsbald  wieder  in  der  Nacht  vom  14.  auf  den  15.  November  trat  wiederum 
je  ein  epileptischer  Anfall  auf.  Patient  weiss  von  diesen  Anfällen  nur 
das,  was  ihm  seine  Frau  davon  erzählt.  Er  stiess  Nachts  plötzlich  einen 
Schrei  aus  und  bekam  einen  kurzdauernden  allgemeinen  Erampfanfall. 
In  jedem  dieser  beiden  Anfälle  kam  es  zu  ziemlich  starker  Bissver- 
letzung der  Zunge.  Dieses  Neuauftreten  der  Anfälle  machte  den 
Patienten  besorgt,  und  am  Tage  nach  dem  letzten  Anfall  suchte  er  mich 
in  Erlangen  auf,  um  meinen  ärztlichen  Rath  einzuholen. 

Die  objective  Untersuchung  ergab  Folgendes:  Grosser,  kräftig 
gebauter  Mann,  der  nach  allen  seinen  Angaben  einen  sehr  intelligen- 
ten und  verständigen  Eindruck  macht.  Auf  der  Höhe  des  Kopfes, 
etwas  nach  links  von  der  Sagittalnaht  findet  sich  eine  kleine  aber  deutliche 
Impression  im  Schädel  und  über  derselben  in  der  Kopfhaut  eine  deutliche 
kleine,  etwas  röthliche  Hautnarbe.  Dies  ist  offenbar  die  Narbe,  welche 
von  jener  Verletzung  Anfang  Juni  1893  herrührt. 

Die  linke  vordere  Hälfte  der  Zunge  ist  ziemlich  stark  geschwollen 
und  zeigt  deutliche  Spuren  einer  frischen  (vom  Krampfanfall  in  der  letzten 
Nacht  herrührenden)  Bissverletzung.  Im  Uebrigen  ist  im  ganzen  Körper 
absolut  nichts  Krankhaftes  nachweisbar.  Alle  inneren  Organe,  alle  Nerven- 
functionen (Pupillen,  Reflexe  u.  s.  w.)  verhalten  sich  völlig  normal. 

Ich  gab  Patient  die  nöthigen  Verhaltungsmaassregeln  und  bat  ihn 
um  gelegentliche  spätere  Nachricht  über  sein  weiteres  Befinden.  Vor 
Kurzem,  am  7.  Januar  1896,  also  circa  13  Monate  später,  erhielt  ich 
einen  Brief  von  ihm,  worin  er  mir  unter  Anderem  schreibt:   „Ich  habe 
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Gott  sei  Dank,  seit  ich  bei  Ihnen  war,  keinen  Erampfanfall  mehr  be- 
kommen und  wünsche  nur,  dass  auch  keiner  wiederkehren  möge!  Wegen 
des  Gedächtnisses  theile  ich  Ihnen  noch  mit,  dass  es  mir  trotz  aller  An- 
strengung nicht  gelungen  ist,  jene  Periode  aufzufrischen.  Sie  ist  und 
bleibt  entschwunden.  Dagegen  hat  die  Krankheit  bezüglich  des  Gedächt- 
nisses an  frühere  Zeiten  oder  auch  an  die  seitherige  Zeit  keinen  Einflusa 
gehabt,  wie  ich  befürchtete.  Denn,  wie  ich  es  schon  früher  öfters  ge- 
than,  habe  ich  auch  heuer  auf  Drängen  meiner  Freunde  mehrmals  längere 
Reden  gehalten  u.  s.  w.''  Das  gesammte  körperliche  Befinden  des  Patienten 
ist  völlig  ungestört. 

Soweit  der  Bericht  über  meine  eigenen  Beobachtungen  und  über 
die  interessanten  Angaben  des  Kranken,  an  deren  völliger  Glaub- 
würdigkeit nicht  der  geringste  Zweifel  bestehen  kann.  Dass  es  sich 
um  einen  der  ausgesprochensten  bisher  beobachteten  Fälle  von  iso- 
lirter  echter  retrograder  Amnesie  ohne  alle  sonstigen  andauernden 
psychischen  Krankheitssymptome  handelt,  liegt  auf  der  Hand.  Eigen- 
thümlich  ist  aber  die  Art  der  Entstehung  dieses  merkwürdigen  Zu- 
standes.  Der  heftige  Stoss  gegen  den  Kopf  Anfang  Juni  1893  hat 
offenbar  unmittelbar  keine  schwereren  Krankheitserscheinungen 
nach  sich  gezogen.  Mit  den  oben  erwähnten  Fällen  von  retrograder 
Amnesie  im  Anschluss  an  schwere  allgemeine  Erschütterungen  des 
Gehirns  kann  unser  Fall  nicht  in  Zusammenhang  gebracht  werden. 
Offenbar  miiss  aber  durch  den  Stoss  doch  eine  innere  Verletzung  der 
Gehimoberfläche  (wahrscheinlich  durch  Blutung)  stattgefunden  haben, 
denn  zwei  Tage  später  tritt  eine  Reihe  von  fünf  sich  rasch  folgenden 
echt  epileptischen  Anfällen  auf.  In  diesen  Anfällen  dürfte  wohl 
die  Hauptursache  für  die  Entstehung  jenes  veränderten  Gehirnzu- 
standes zu  suchen  sein,  welcher  der  Amnesie  zu  Grunde  liegt.  Als 
begleitendes  und  vielleicht  unterstützendes  ursächliches  Moment  tritt 
nun  aber  jenes  Kopf- Erysipel  hinzu,  welches  sich  unmittelbar 
nach  dem  Aufhören  jener  Krämpfe  zeigte  und  unter  schweren  Ge- 
himerscheinungen  ungefähr  eine  Woche  andauerte.  Dass  die  Anfangs 
aufgetretenen  epileptischen  Anfälle  nicht  auf  die  erysipelatöse  Into- 
xication,  sondern  auf  die  Kopfverletzung  bezogen  werden  müssen,  ist 
schon  von  vornherein  wahrscheinlich,  wird  aber  vollends  sicher  ge- 
stellt durch  den  später  (im  Verlauf  der  nächsten  l  V2  Jahre)  noch 
zweimal  erfolgenden  Eintritt  neuer  epileptischer  Anfälle,  d.  h.  also 
durch  die  Entwicklung  einer  echten  traumatischen  Epilepsie.  Obwohl 
jetzt  wieder  P,2  Jahre  ohne  einen  neuen  Anfall  verflossen  sind,  so 
kann  doch  die  Möglichkeit  einer  nochmaligen  Wiederkehr  der  An- 
fälle nicht  in  Abrede  gestellt  werden. 

Immerhin  erscheint  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  das  unmittel- 
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bar  nach  jenen  ersten  Krampfanfällen  auftretende  Erysipel  mit  seinem 
Fieber  und  seinen  intoxicatorischen  Einflüssen  auf  das  schon  ohne- 
hin geschädigte  Oehirn  auch  seinerseits  ungünstig  eingewirkt  und 
somit  vielleicht  auch  etwas  zur  Entstehung  oder  wenigstens  viel- 
leicht zur  Verstärkung  und  Ausdehnung  der  Amnesie  beigetragen 
hat.  Traumatische  Kopferysipele  gehen  ja  an  sich  schon  oft  mit 
schweren  cerebralen  Erscheinungen  einher  und  eine  derartige  Sum- 
mation  der  Wirkungen  zweier  an  sich  verschiedener  Einflüsse,  wie 
wir  sie  in  unserem  Fall  für  die  Hauptwirkung  der  traumatischen 
Epilepsie  und  die  Nebenwirkung  des  Erysipels  vermuthen,  wird  auch 
durch  andere  Erfahrungen  als  mOglich  hingestellt.  Man  denke  z.  B. 
an  die  nervös-psychischen  Erscheinungen  bei  Personen ,  welche  un- 
mittelbar nach  einer  grossen  seelischen  Erregung  von  einer  acuten 
fieberhaften  Krankheit  befallen  werden  u.  A. 

Die  retrograde  Amnesie  bei  unserem  Patienten  ist  verbunden 
mit  einer  Amnesie  für  die  Vorgänge  während  der  Zeit  des  Erysipels 
selbst.  Dies  ist*  nichts  Auffallendes.  Offenbar  war  Patient  während 
dieser  ganzen  Zeit  nicht  bei  normalem  Bewusstseinszustande.  Dass 
also  die  während  dieses  Zustandes  aufgenommenen  Bewnsstseins- 
Eindrücke  nicht  im  Oedächtniss  erhalten  blieben,  ist  verhältniss- 
massig  leicht  verständlich  und  entspricht  zahlreichen  ähnlichen  Er- 
fahrungen. Freilich  ist  die  totale  Amnesie  an  jene  Zeit  auffallend; 
sie  weist  schon  auf  eine  besonders  schwere  und  eigenartige  Oehim- 
stömng  hin,  also  doch  wohl  auf  einen  gewissen  inneren  Zusammen- 
hang dieser  Amnesie  mit  den  später  hervortretenden  auffallenden 
sonstigen  Gedächtnissstörungen.  Sobald  das  Bewusstsein  des  Kranken 
völlig  zurückgekehrt  war,  etwa  eine  Woche  nach  dem  Eintritt  der 
epileptischen  Krämpfe  und  des  Erysipels,  war  eine  weitere  active 
Oedächtnissschwäche  nicht  mehr  vorhanden.  Alle  von  da  an  nun 
eintretenden  Bewusstseinseindrücke  wurden  offenbar  wieder  in 
völlig  normaler  Weise  aufgenommen,  in  normaler  Weise  fixirt  und 
blieben  daher  in  normaler  Weise  reproducirbar.  Der  Kranke  schien 
völlig  genesen,  abgesehen  von  jenem  merkwürdigen  Oedächtnissdefect 
für  den  der  Krankheit  vorhergehenden  Zeitabschnitt  von  3 — 4 
Monaten.  Nur  die  in  späterer  Zeit  zweimal  von  Neuem  eintretenden 
Krampfanfälle  deuten  auf  eine  von  jenem  Trauma  herrührende  und 
dauernd  zurückgebliebene  Hirnstörung  hin,  vermuthlich  bestehend  in 
einer  kleinen  Narbe.  Diese  späteren  Anfälle  sind  aber  für  die  dia- 
gnostische Auffassung  des  Falles  deshalb  von  besonderer  Wichtigkeit, 
weil  sie  sich  durch  die  ganze  Art  ihres  Auftretens,  vor  Allem  auch 
durch  die  im  Anfall  erfolgenden  und  noch  von  mir  selbst  mit  Sicher- 


üeber  einen  Fall  von  retrograder  Amnesie  nach  traumatischer  Epilepsie.    341 

heit  festgestellten  schweren  Bissyerletznngen  der  Zange  als  echt 
epileptische  Anfälle  erweisen.  Damit  ist  namentlich  der  Ver- 
dacht einer  hysterischen  Amnesie  bei  unserem  Patienten  völlig 
ausgeschlossen,  was  übrigens  auch  aus  dem  ganzen  Erankfaeitsyer- 
laaf  und  dem  Fehlen  jeder  Spar  sonstiger  hysterischer  Erscheinnngen 
hervorgeht 

Auf  eine  nähere  Erörterung  der  Einzelheiten,  wie  sich  die  retro- 
grade Amnesie  bemerklich  machte,  brauche  ich  nicht  einzugehen. 
Den  in  der  Krankengeschichte  ausführlich  berichteten  Thatsachenwtlsste 
ich  nichts  Wesentliches  hinzuzufügen.  Der  Zeitraum  von  3—4  Mo- 
naten, auf  den  sich  die  Amnesie  erstreckt,  ist  ein  auffallend  langer 
im  Gegensatz  zu  der  gewöhnlichen  nur  auf  wenige  Stunden  sich  be- 
ziehenden retrograden  Amnesie  nach  Gommotio  cerebri  oder  nach 
einzelnen  epileptischen  Anfällen.  Doch  sind  einige  ähnliche  Fälle 
sogar  mit  noch  längeren  Oedäohtnisslttcken  bereits  beobachtet  worden. 
Besonders  hervorzuheben  erscheint  mir  nur  noch  die  eine  Thatsache, 
dass  von  der  ganzen  aus  dem  Bewusstsein  entschwundenen  Zeit  doch 
noch  zwei  „traumhafte  Erinnerungen^'  (s.  o.)  übrig  geblieben  sind. 
Diese  Erscheinung  verdient  vielleicht  eine  besondere  Beachtung, 
wenn  wir  uns  jetzt  der  Frage  zuwenden,  wie  wir  uns  etwa  das 
Entstehen  einer  derartigen  isolirten  retrograden  Amnesie  ohne  jede 
sonstige  nachbleibende  psychische  Störung  erklären  können. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  wir  bei  der  Erörterung  dieser 
Frage  uns  nicht  in  eine  Darlegung  der  allgemeinsten  psychologischen 
oder  gar  metaphysischen  Theorien  über  die  Natur  des  Gedächtnisses 
einlassen  können.  Hätten  wir  einen  Einblick  in  die  wahre  Natur 
der  Gedächtnissvorgänge,  so  wäre  damit  eine  der  Grund-Bedingungen 
Air  die  Lösung  des  Bewusstsein- Problems  erfttUt  Denn  die  Erschei- 
nungen des  Gedächtnisses  —  dieses  Wort  in  seiner  allgemeinsten 
Bedeutung  genommen  —  sind  die  elementaren  Grundlagen  für  alles 
höhere  psychische  Geschehen.  Ohne  Gedäohtniss  kein  Wollen,  kein 
Begehren,  kein  Urtheilen. 

Die  gegebene  Tbatsache  des  Gedächtnisses  i)  schliesst  in  sich 
die  unabweisbare  Voraussetzung,  dass  von  jedem  Bewusstseinsein- 
druck  (man  könnte  sich  vielleicht  noch  allgemeiner  ausdrücken)  eine 
„Spur*'  d.  h.  ein  bestimmter  innerer  Znstand  in  den  beim 
Bewusstwerden  der  äusseren  Eindrücke  betheiligten  Ganglienzellen 
des  Gehirns  zurückbleibt.    Diese  inneren  Zustände,  deren  Natur  uns 

1)  Zur  Psychologie  des  Gedächtnisses  vergl.  man  die  Abhandlung  Ton  J.  L.  A. 
Koch,  »Ueber  das  Ged&chtniss''  in  der  Zeitschrift  für  Philosophie  und  philoso- 
phische Kritik.  Neue  Folge.  Bd.  LXXVIII.  S.  218. 
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freilich  noch  gänzlich  unbekannt  ist,  werden  durch  Wiederholung 
der  gleichen  Eindrücke  verstärkt  und  dauerhafter,  während  sie  sich 
andererseits  bei  nur  einmaligem  oder  wenigstens  seltenem  und 
schwachem  Entstehen  allmählich  immer  mehr  und  mehr  abschwächen. 
Während  sie  in  der  Folgezeit  grösstentheils  gewissermaassen  als  la- 
tente Spannkräfte  unbewusst  fortbestehen,  können  sie  —  zuweilen 
scheinbar  von  selbst,  meist  aber  angeregt  durch  bestimmte  andere 
Bewusstseinsvorgänge,  deren  Inhalt  zu  dem  Inhalte  der  früheren  Be- 
wusstseinszustände  in  irgend  einer  associativen  Beziehung  steht  — 
von  Neuem  in  den  Zustand  des  Bewusstwerdens  eintreten  und  sich 
mit  späteren  Bewusstseinsvorgängen  zur  Bildung  erweiterter  oder 
gar  neuer  Bewusstseinsinhalte  verschmelzen.  Jede  Erinnerung  an 
einen  früheren  Bewusstseinsvorgang  setzt  also  voraus  erstens  das 
Fortbestehen  jener  inneren  Gedächtnisszustände  und  zweitens  die 
Möglichkeit  der  associativen  Anregung  dieser  latenten  Zustände  zu 
ihrem  Wiedereintritt  in  Bewusstsein.  Dementsprechend  beruhen  alle 
thatsächlich  beobachteten  Gedächtnissstörungen  darauf,  dass  die  in- 
neren Gedächtnisszustände  entweder  von  vornherein  gar  nicht  mehr 
entstehen  können  oder  dass  sie  zwar  gebildet,  aber  wieder  verschwun- 
den sind,  oder  endlich,  dass  sie  zwar  bestehen,  aber  garnicht  mehr 
oder  nur  in  unvollständiger,  erschwerter  Weise  wieder  in  den  Zu^ 
stand  des  Bewusstwerdens  übergeführt  werden  können.  Es  wäre 
nicht  schwer,  für  alle  diese  Möglichkeiten  wirklich  realisirte  Beispiele 
anzuführen. 

Wenden  wir  diese  hier  kurz  erörterten  Grundbegriffe  auf  die 
Frage  nach  der  Entstehung  der  retrograden  Amnesie  an,  so 
müssen  wir  hiernach  vor  Allem  erwägen,  ob  die  eingetretene  Amnesie 
auf  einem  Verlust  der  Gedächtnisseindrücke  selbst  beruht  oder 
auf  der  Unmöglichkeit,  die  vorhandenen  Gedächtnisseindrücke  wieder 
ins  Bewusstsein  zurückzuführen.  Uns  scheint  Ersteres  wahr- 
scheinlicher zu  sein.  Denn  da  die  associative  Reproduction  der  Er- 
innerungen von  sehr  verschiedenen  Seiten  her  erfolgen  kann,  so  ist 
es  in  der  That  schwer  denkbar,  dass  mit  einem  Mal  alle  associa- 
tiven Verbindungen  für  sämmtliche  Gedächtnisseindrücke  aufgehoben 
sein  sollten.  Wenn  der  von  mir  beobachtete  Kranke  angab,  dass  er 
sich  die  grösste  Mühe  gab,  um  sich  in  jene  verlorene  Zeit  „zurück- 
zuversetzen'S  so  heisst  dies,  dass  er  alle  möglichen  associativen  Wege 
aufsuchte,  um  zu  einer  Reproduction  irgend  eines  Gedächtnissein- 
druckes aus  jener  Zeit  zu  gelangen.  Bei  den  in  Wirklichkeit  ja 
häufig  vorkommenden  „Associations- Amnesien''  („Leitungs-Amnesien'') 
sind  doch  [fast  stets  nur  gewisse  Assooiationsbahnen  unwegsam  ge- 
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worden,  während  aber  auf  anderen  Wegen  die  Reprodnetion  noch 
sehr  wohl  möglich  ist  (optische  Amnesie  bei  erhaltenem  acustischen 
Reproductionsvermögen  u.  a.).  Ausserdem  scheint  mir  aber  auch  die 
oben  bereits  herrorgehobene  Thatsache  des  Erhaltenbleibens  zweier 
vereinzelten  „traumhaften  Erinnerungen"  aus  jener  Zeit  fttr  unsere 
Auffassung  zu  sprechen.  Denn  dieser  kleine  Gedächtnissrest  er- 
scheint keineswegs  in  Form  einiger  auf  irgend  einem  noch  möglichen 
associativen  Wege  hervorgerufenen  und  nun  klar  ins  Bewusstsein 
eingetretenen  Vorstellungen,  sondern  als  ein  freier  Gedächtnissbesitz, 
der  aber  in  seiner  natürlichen  Beschaffenheit  geschädigt  ist  und  da- 
her jene  abnorme  abgeblasste  Färbung  angenommen  hat.  Wir  stellen 
uns  also  den  Vorgang  der  eintretenden  retrograden  Amnesie  in  der 
Weise  vor,  dass  durch  die  bestehende  Gehirnschädigung  (sei  es  eine 
Erschütterung,  sei  es  die  epileptische  Veränderung  oder  sonst  eine 
Störung)  die  besonderen  inneren  Gedächtnissznstände  aus  einem  be- 
stimmten der  Erkrankung  vorangehenden  kürzeren  oder  längeren 
Zeitabschnitt  selbst  gestört,  unbrauchbar  und  daher  nicht  mehr  repro- 
ducirbar  werden.  Wie  dies  geschieht,  wissen  wir  nicht.  Aber  gerade 
die  Beschränliung  der  Amnesie  auf  die  aus  einer  bestimmten 
Zeit  stammenden  Gedächtnisszustände  scheint  mir  ebenfalls  leichter 
durch  die  Annahme  einer  Störung  dieser  Zustände  selbst,  als  durch 
die  Annahme  einer  Störung  ihrer  associativen  Verbindungen  erklär- 
bar zu  sein. 

Immerhin  brauche  ich  wohl  kaum  besonders  zu  betonen,  dass 
ich  den  soeben  gegebenen  Erklärungsversuch  keineswegs  für  einen 
vollkommen  sicheren  und  abschliessenden  halte.  Ich  wollte  nur  an- 
deuten, in  welcher  Weise  man  die  thatsächlich  beobachtete  Gedächt- 
nissstörung zu  analysiren  hat  und  welche  Möglichkeiten  dabei  vor- 
zugsweise in  Betracht  zu  ziehen  sind. 

Wenn  ich  bei  einem  derartigen  Versuch  zu  der  Vermuthung 
gekommen  bin,  dass  es  sich  bei  der  retrograden  Amnesie  um  eine 
Störung  bez.  Vernichtung  der  Gedächtnisseindrücke  selbst  bandelt,  so 
gilt  diese  Ansicht  nur  für  die  Fälle  von  echter  organischer  Am- 
nesie, aber  durchaus  nicht  für  die  retrograde  Amnesie  bei  Hyste- 
rischen. Die  hysterische  retrograde  Amnesie,  von  welcher 
zahlreiche  Beispiele  in  der  Literatur  existiren  (s.  o.),  muss  zweifellos 
ganz  anders  gedeutet  werden.  Hierbei  beruht  der  scheinbare  Ge- 
dächtnissverlust ganz  sicher  nicht  auf  einem  Verlust  der  Gedächtniss- 
eindrücke, denn  letztere  können  bekanntlich  in  den  meisten  Fällen 
jeder  Zeit  durch  hypnotische  Suggestion  wieder  ins  Bewusstsein  zu- 
rückgerufen werden.    Die  hysterische  retrograde  Amnesie  besteht  also 
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zweifellos  nur  in  einer  Hemmung  der  Reproduetion  gewisser  Vor- 
stellungen, und  zwar  geschieht  diese  Hemmung  meinem  Dafürhalten  nach 
durch  eine  andere,  im  Bewusstsein  der  hysterischen  Patienten  krank- 
haft fixirte  Vorstellung,  deren  Inhalt  wahrscheinlich  meist  der  ist: 
ich  kann  oder  ich  will  oder  ich  darf  mich  daran  nicht  erinnern! 
Die  hysterische  Amnesie  beruht  auf  dem  völligen  Unterbleiben  jeder 
activen  associativen  Anregung  zur  Reproduetion  gewisser  Erinne- 
rungen und  in  der  sofortigen  krankhaften  Unterdrückung  derselben 
bei  ihrem  etwaigen  Auftauchen  durch  eine  andersartige,  direct  hem- 
mende Vorstellung.  Gelingt  es,  diese  hemmende  Vorstellung  durch 
eine  entsprechende  psychische  Behandlung  zu  beseitigen,  so  ist  damit 
die  Gedächtnissstörung  gehoben.  Die  hysterischen  Amnesien  sind,  wie 
zahlreiche  Erfahrungen  beweisen,  vollkommen  heilbar.  Die  organisch 
bedingten  retrograden  Amnesien  bilden  dagegen,  wie  auch  unser  Fall 
zeigt,  häufig  einen  daueiiiden.  und  unersetzlichen  Gedächtnissverlust. 
Aus  der  Entstehung  der  hysterischen  Amnesien  ergiebt  sich,  dass  ihr 
Studium  für  den  Fortschritt  unserer  Erkenntniss  von  der  Natur  der 
Gedächtnissvorgänge  ohne  wesentlichen  Belang  ist,  während  die  ge- 
naue Analyse  der  organischen  Amnesien  mir  von  grösstem  psycholo- 
gischen Interesse  zu  sein  scheint.  Wer  unsere  soeben  mitgetheilte  Auf- 
fassung von  der  Entstehung  der  hysterischen  Amnesien  billigt,  wird 
auch  verstehen,  eine  wie  schwer  zu  ziehende  Grenze  zwischen  hyste- 
rischer und  simulirter  Amnesie  bestehen  kann  —  ein  Verhalten,  dessen 
Kenntniss  unter  Umständen  von  forensischer  Bedeutung  werden  kann. 


xvni. 

Zweiter  Nachtrag  za  meiner  casDistischen  Mittbeilung 
Hber  Akinesia  algera. 

Von 

W.  Erb. 

Der  Fall  von  ^^Akinesia  algera'^,  den  ich  vor  mehreren  Jahren 
in  diesen  Blättern  mitgetheilt  und  über  dessen  unerwartet  günstigen 
Verlaaf  ich  in  einem  „Nachtragt' 0  ^  Jahre  später  berichtet  habe, 
hat,  wie  mir  wiederholt  gesagt  wurde,  vielfach  Interesse  erregt,  be- 
sonders auch  wegen  der  ebgetretenen  Besserung,  die  ja  sonst  in  so 
schweren  Fällen  dieser  eigenartigen  Erankheitsform  nur  selten  beob- 
achtet wird. 

Ich  rechne  deshalb  auf  ein  gewisses  Interesse  bei  den  Lesern 
dieser  Zeitschrift,  wenn  ich  nach  weiteren  2  Jahren  eine  in  der 
jüngsten  Zeit  mir  Seitens  der  Schwester  des  Kranken  zugegangene 
Mittheilung  publicire,  welche  jetzt  eine  nahezu  vollständige  Heilung 
des  Kranken  erkennen  lässt 

Die  Dame  schreibt  mir  unterm  27.  Februar  1896: 

„ aber  ich  habe  diese  Mittbeilung  so  lange  hinausgeschoben, 

in  der  Hoffnung,  dass  mein  Bruder  diese  Pflicht  selbst  erfüllen  würde. 
Ich  übernehme  sie  jetzt  selbst,  weil  ich  sehe,  dass  keine  Aussicht  besteht, 
seine  zunehmende  Abneigung,  über  seine  Oenesung  und  seine  frühere 
Krankheit  zu  sprechen,  schwinden  zu  sehen. 

„Mein  Bruder  ist  jetzt  seit  ungefähr  18  Monaten  im  Stande 
zu  stehen  und  frei  herumzugehen.  Seine  Beine  sind  bis  zu  dem 
Grade  gebessert,  dass  er  ohne  erhebliche  Ermüdung  ungefähr  eine  (engl.) 
Meile  gehen  kann  und  dass  er  nicht  blos  in  seinem  Hanse  mehrmals  am 
Tage  den  oberen  Stock  besucht,  sondern  auch  Besuche  über  viele  Treppen 
macht.  Er  fährt  einen  Wagen  und  benutzt  ein  Arm-Dreirad;  ausserdem 
vollführt  er  ein  gewisses  Maass  von  Zimmergymnastik.  Er  liest  und 
schreibt  nach  Belieben,  erlernt  das  Buchbinden  und  geht  häufig  in  Ge- 
sellschaft. Appetit  und  Verdauung  sind  gut;  es  besteht  keinerlei 
Schwäche  oder  sonstige  Störung  der  Circulation ;  sein  Bett  wird  auch  beim 
kältesten  Wetter  nicht  erwärmt. 


1)  Deutsche  ZeiUchr.  f.  Nervenheilkunde.  Bd.  III.  S.  236.  1892.  —  Nachtrag: 
ebenda  Bd.y.  S.424. 1894. 
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,,Er  leidet  noch  an  allgemeiner  Müdigkeit  nnd  an  einer  Art  von 
Nesselsucht;  welche  die  Aerzte  anf  nervösen  Ursprung  zurttckftthren.  — 
Seine  Stimmung  ist  nicht  so  gleichmässig  gut;  wie  sie  wäh- 
rend der  Jahre  war,  die  er  auf  dem  Rücken  liegend  zubrachte,  und  seine 
intellectuellen  Interessen  haben  abgenommen.  Seit  er  zum 
normalen  Leben  zurückgekehrt  ist,  scheint  er  alle  ernstere  Lectttre  er- 
müdend zu  finden,  klagt  über  Mangel  an  Abwechslung  und  über  depri- 
mirte  Stimmung;  er  hat  verschiedenen  Personen  erklärt ,  dass  er  sich 
jetzt  weniger  glücklich  fühle,  als  während  seiner  Krankheit.  Ob  diese 
geistige  Depression  nur  eine  vorübergehende  Folge  der  Ermüdung  durch 
die  Rückkehr  zum  normalen  Leben  ist,  oder  ob  sie  (wie  er  meint)  nur 
eine  Rückkehr  des  ruhelosen,  unbefriedigten  (freudlosen)  Charakters  be- 
deutet, welchen  er  vor  seiner  Krankheit  darbot,  kann  bis  jetzt  nicht 
gesagt  werden. 

„Mein  Bruder  selbst  hält  sich  für  vollkommen  genesen^  aus- 
genommen in  Bezug  auf  die  Kraft  seiner  Beine.  Die  Art,  wie  diese  Ge- 
nesung erzielt  wurde,  ist  die  folgende:  Nachdem  Sie  ihn  der  Wahrschein- 
lichkeit seiner  Genesung  und  des  Irrthümlichen  seiner  eigenen  Krank- 
heitsdiagnose versichert  hatten,  gewöhnten  wir  ihn  ganz  allmählich  an  den 
Gedanken,  dass  sein  Leiden  die  Folge  von  Autosuggestion  sei,  darauf 
basirte  er  ein  ausgearbeitetes  System  von  allmählicher  Bekämpfung 
dieser  Autosuggestion,  Schritt  für  Schritt,  sich  selbst  dazu  zwingend,  in 
kleinsten  Versuchen  die  verschiedenen  Dinge  zu  thun,  von  denen  er  sich 
früher  eingebildet  hatte,  sie  mttssten  nothwendig  Schmerzen  oder  einen 
schweren  Rückfall  des  Leidens  herbeiführen.  Indem  er  dies  „in  kleinen 
Dosen''  that  und  die  dabei  auftretenden  Schmerzen  vernachlässigte,  kam 
er  allmählich  dazu,  Vorlesen  und  Conversation  frei  anzuhören, 
sich  nach  und  nach  wieder  aufzurichten  und  schliesslich  zu  stehen 
und  zu  gehen.  Ein  Rückfall  von  den  alten  Schmerzen  und  sonstigen 
Symptomen,  welcher  vor  1 8  Monaten  eintrat,  wurde  nur  schwierig  über- 
wunden; er  selbst  schob  ihn  auf  die  in  einem  gegebenen  Moment  über 
ihn  gekommene  Furcht  vor  einem  Rückfall. 

„Mein  Bruder  nahm  die  von  Ihnen  verordneten  Medioamente  (Valeriana, 
Stropbanthus  u.  s.  w.),  machte  im  vorigen  Frühjahr  eine  vierwöchentliche 
Cur  mit  schwedischer  Massage  durch,  und  nahm  einige  Douchen.  Aber 
seine  Genesung  wurde  fast  ausschliesslich  erzielt  durch  „moralische  Mittel'' : 
zunehmendes  Misstrauen  in  die  wirkliche  Existenz  seiner  vorausgesetzten 
Krankheit  und  Vernachlässigung  ihrer  Symptome  und  der  Furcht  vor 
denselben. 

„Da  mein  Bruder  bis  zu  dem  Augenblicke,  wo  er  wieder  zu  gehen 
begann,  volle  19  Jahre  in  der  Rückenlage  zugebracht  hat,  und  da 
er  jetzt,  wenigstens  in  physischer  Beziehung,  nicht  zu  unterscheiden  ist 
von  einem  gesunden  Manne  seines  Alters,  scheint  diese  wunderbare  Hei- 
lung ein  werthvolles  Document  in  Bezug  auf  andere  Fälle  von  Hysterie 
zu  sein." 

So  ist  also  die  Besserung  in  diesem  schweren  Falle  weiter  fort- 
geschritten bis  zur  fast  völligen  Genesung;  im  Wesentlichen  herbeige- 
führt durch  psychische  Einflüsse,  durch  systematisch  gegebene  und  mit 
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CoDseqaenz  wiederholte  Fremd-  und  ÄntosuggestioDen ,  and  zwar  ledig- 
lich Wachsuggestionen.  Die  verordDeten  Medicamente  und  sonstigen 
therapeutischen  Maassnahmen  haben  wohl  ebenfalls  lediglich  auf 
suggestivem  Wege  gewirkt,  vielleicht  aber  auch  durch  Hebung  der 
Ernährung,  Blutbildnng  und  Circülation  einen  unterstützenden  Ein- 
fluss  geübt. 

Besonders  bemerkenswerth  erscheint  mir  die  Wiederherstellung 
der  unteren  Extremitäten,  welche  sich  bei  meiner  Besichtigung  des 
Kranken  im  Jahre  1S92  in  einem  anscheinend  ganz  trostlosen  Zustand 
von  Abmagerung,  Schwäche  und  Steifheit  befanden.  Doch  habe 
ich  Aehnliches  auch  sonst  gesehen;  so  ist  ein  junges  Mädchen  mit 
schwerer  Hysterie,  bei  dem  sich  die  Beine  in  einem  solchen  Zustand 
von  Lähmung,  Atrophie,  Gontractur,  herabgesetzter  Sensibilität  und 
elektrischer  Erregbarkeit  befanden,  dass  sich  die  Annahme  einer  orga- 
nischen Erkrankung  fast  mit  Gewalt  aufdrängte,  ebenfalls  vollständig 
geheilt  worden,  freilich  nach  sehr  viel  kürzerer  Dauer  des  Leidens. 

Voraussichtlich  wird  in  meinem  Falle  die  Heilung  jetzt  wohl  Stand 
halten.  Ich  habe  den  in  dem  ersten  Nachtrag  (1.  c.)  gemachten  Be- 
merkungen über  denselben  heute  nichts  hinzufügen;  aber  ich  hielt 
es  doch  für  richtig,  den  fortgesetzt  günstigen  Verlauf  dieses  schweren 
und  eigenartigen  Falles  hier  mitzutheilen. 

Heidelberg,  März  189G. 
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üeber  einen  Fall  Yon  einseitiger,  nmscMebener  nnd 
eleküTer  sensibler  Lähmung. 

Von 

Dr.  Lewellys  F.  Barker, 

Johns  Hopkins  Univeraitj,  Baltimore. 

Unter  elektiver  sensibler  Lähmang  verstehe  ich  eine  solche,  bei 
welcher  nur  gewisse  Functionen  der  sensiblen  Nerven  aasgefallen  sind. 

Die  Beobachtungen,  über  welche  ich  im  Folgenden  zu  berichten 
habe,  sind  an  meinem  linken  Arm  und  zum  grössten  Theil  von  mir 
selber  ausgeführt. 

Meine  Anamnese  lautet:  Ich  bin  gegenwärtig  28  Jahre  alt,  und 
bin,  soweit  ich  mich  zurttckerinnere,  immer  gesund  gewesen.  Seit  9  oder 
1 0  Jahren  bemerke  ich  zuweilen  entlang  der  inneren  (medialen)  Seite  des 
linken  Armes  ausstrahlende  Schmerzen,  welche  nach  längerem  Gehen  oder 
Stehen  auftreten,  besonders  wenn  ich  mich  ermUdet  und  abgespannt  ftthle. 
Ungefähr  ebenso  lange  habe  ich  Oeftthle  von  Taubheit  und  Kriebeln  be- 
obachtet. Dieselben  betrafen  das  gleiche  Gebiet  und  erstreckten  sich  in 
geringem  Grade  auf  den  kleinen  Finger  und  die  ulnare  Seite  des  Ring- 
fingers. Die  erwähnten,  anfallsweise  auftretenden  Schmerzen,  welche 
übrigens  nicht  heftig  sind,  werden  sehr  rasch  behoben  oder  doch  wesent- 
lich gemildert,  wenn  ich  mich  lege  oder  den  Arm  hoch  lagere.  Ueber 
andere  Unzuträglichkeiten  habe  ich  nicht  zu  klagen.  Namentlich  ist  die 
Beweglichkeit  des  linken  Armes  in  keiner  Weise  geschmälert  oder  gehin- 
dert, der  Arm  nur  etwas  schwächer  als  der  rechte,  was  sich  wohl  ge- 
nügend erklärt  durch  den  weniger  ausgiebigen  Gebrauch.  Veränderungen 
an  der  Musculatur  oder  der  Haut  sind  nicht  wahrzunehmen.  Schweiss- 
secretion  normal,  Gänsehaut  entsteht  links  wie  rechts. 

Vor  etwa  einem  Jahre  wurde  der  Arm  durch  Herrn  Dr.  H.  M.  Tho- 
mas vom  Johns  Hopkins  Hospital  untersucht  und  das  Vorhandensein  einer 
für  Temperatur  und  Druck  anästhetischen  Zone  von  der  beschriebenen 
Ausdehnung  nachgewiesen. 

*  Der  letzte  Halswirbel  zeigt  linkerseits  einen  starren,  gegen  die  Wirbel- 
säule kaum  verschieblichen y  anscheinend  knöchernen  Fortsatz,  welcher 
sehr  nahe  über  der  ersten  Rippe  gelegen,  dieselbe  ein  kurzes  Stück  be- 
gleitet.    Er  dürfte  als  eine  Halsrippe  aufzufassen  sein. 
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Bei  Gelegenheit  eines  Aufenthaltes  in  Leipzig  im  Sommer  1895 
habe  ich,  veranlasst  durch  Herrn  Prof.  v.  Frey,  im  dortigen  physio- 
logischen Institut  meinen  Arm  einer  genauen  Untersuchung  unter- 
zogen, durch  welche  der  Umfang  und  die  Art  der  Sensibilitätsstörung 
qualitativ  und  möglichst  auch  quantitativ  bestimmt  werden  sollte. 
Leider  erlaubte  es  meine  Zeit  nicht,  diese  Aufgabe  in  vollem  Um- 
fange zu  lösen.  Ich  beschränkte  mich  daher  auf  den  Unterarm  und 
bestrebte  mich,  innerhalb  dieses  Gebietes  den  Charakter  der  An- 
ästhesie möglichst  sorgfältig  festzustellen.  Eine  vollständige  Durch- 
arbeitung der  ganzen  Zone  behalte  ich  mir  flir  später  vor,  doch  kann 
ich  schon  jetzt  die  Angabe  machen,  dass  die  anästhetischen  Gebiete 
des  Oberarms  und  der  Hand  (die  Abweichungen  von  der  Norm  sind 
an  letzterer  sehr  gering)  sich  in  allen  wesentlichen  Stücken  genau 
so  verhalten,  wie  der  Unterarm. 

Methoden. 

Untersucht  wurde  die  Eälteempfindung,  Wärmeempfindung,  Druck- 
empfindung und  Schmerzempfindung,  und  zwar  wurde  für  jede 
derselben  zunächst  durch  rasch  fördernde  Verfahrungsweisen  die 
Grenzen  des  anästhetischen  Gebietes  in  groben  Zügen  festgestellt  und 
hierauf  erst  mit  genauer  abgrenzenden  bezw.  messenden  Methoden 
die  Dichte  und  die  Beizschwellen  der  Sinnespunkte  bestimmt. 

1.  Eälteempfindung.  Zur  raschen  Abgrenzung:  Metallstäbe  mit 
stumpfen  Enden,  mit  Aether  befeuchtete  Pinsel.  Zur  Aufsuchung  der 
Kaltpunkte:  Metallstäbe  mit  konisch  abgedrehten  Enden  wie  Goldschei- 
der's  ThermästhesiometerO)  ferner  Schreibfedem  in  Wasser  von  Zimmer- 
temperatur getaucht,  endlich  zur  möglichst  genauen  Ortsbestimmung  Stücke 
eines  Kupferdrahtes  von  0,2  Mm.  Durchmesser.  Solcher  Drahtstückchen 
hatte  ich  eine  grosse  Zahl  vorräthig,  in  Längen  von  V2 — 6  Mm.  auf  Holz- 
stäbchen montirt  und  bis  auf  ein  freies  Ende  in  Siegellack  eingeschmol- 
zen. In  dieser  Form  lässt  sich  das  Verfahren  zu  einem  quantitativen  ans- 
gestalten,  welches  die  Bestimmung  von  Reizschwellen  in  Wärmemengen 
gestattet.  Ist  nämlich  die  Temperatur  der  Haut  bekannt  (durch  Ein- 
tauchen in  Wasser,  welches  weder  kalt  noch  warm  gefühlt  wird),  ebenso 
die  constante  Zimmertemperatur,  auf  welche  sich  die  Drähtchen  einge- 
stellt haben,  so  erhält  man  die  Wärmemenge,  welche  sie  der  Haut  ent- 
ziehen, aus  der  Multiplication 

a)  der  Differenz  obiger  Temperaturen, 

b)  der  Wärmekapazität  des  Kupfers, 

c)  der  Masse  der  Drahtstückchen. 

2.  Wärmeempfindung:  Das  von  Blix^)  angegebene  Heizrohr 
mit  Thermometer  wurde  fast  ausschliesslich  benutzt,  indem  es  je  nach 

1)  Du  Bois  Arch.  Snppl.  1885.  S.2. 

2)  Zeitschrift  für  Biologie.  Bd.  XX.  1884.  S.  153. 

24* 
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Bedarf  mit  breiter  Fläche  oder  mit  der  Spitze  ttber  die  Haut  geführt 
wurde.  Auch  die  Reizung  mit  bekannten  Wärmemengen  wurde  versucht, 
indem  die  beschriebenen  DrahtatUckchen  im  Luftbade  auf  eine  Temperatur 
von  40<)  0.  vorgewärmt  wurden. 

3.  Druckempfindung.  Für  die  vorläufige  Untersuchung:  Strei- 
chen Aber  die  Haut,  bezw.  über  die  Haare  mit  einem  weichen  Pinsel  oder 
noch  besser  mit  einem  Wattebausch.  Zur  Aufsuchung  der  Sinnespunkte 
und  ihrer  Schwellen:  Punktförmige  faradische  Reizung  sowie  mechanische 
Reizung  mit  den  nach  Drucken  geaichten  Reizhaareui  wie  sie  v.  Frey^) 
benutzt  hat.  Ebensolche  nur  mit  höheren  Druckwerthen  dienten  auch 
zur  Untersuchung  der 

4.  Schmerzempfindung,  doch  wurden  vielfach  auch  elektrische 
und  thermische  Reize  verwendet. 

Da  eine  Veränderung  der  Sensibilit&tsverhältnisse  während  der 
Dauer  der  Untersuchung  nicht  zu  erwarten  war  und  in  der  That  auch 
nicht  nachgewiesen  werden  konnte,  so  wurde  für  jede  einzelne  der 
berücksichtigten  Empfindungsarten  die  Prüfung  in  systematischer  Weise 
durchgeführt  und  dann  erst  zu  einer  anderen  übergegangen.  Im  Ein- 
zelnen erfolgte  die  Untersuchung  jeder  Empfindnngsart  in  drei  Ab- 
schnitten. Zunächst  wurden  die  Grenzen  des  anästhetischen  Bezirks 
ihrem  wesentlichen  Verlaufe  nach  durch  einen  der  unten  genannten 
Untersucher  festgestellt  und  durch  Farblinien  auf  der  Haut  markirt. 
Hierauf  erfolgte  die  Aufsuchung  und  Bezeichnung  der  Sinnespunkte 
durch  mich  selbst  in  zahlreichen  Sitzungen,  endlich  die  Nachprüfung 
der  Resultate  für  die  thermischen  Empfindungen  durch  Herrn  Dr.  F. 
Kieso w,  für  Druckempfindung  und  Schmerz  durch  Herrn  Prof.  v.  Frey. 
Es  sei  mir  gestattet,  den  beiden  Herren  für  diese  vielfach  sehr  müh- 
samen Prüfungen  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 

Jeder,  der  sich  mit  der  Aufsuchung  von  Sinnespunkten  beschäf- 
tigt hat,  weiss,  dass  eine  Durchmusterung  selbst  kleiner  Hautflächen, 
wenn  sie  den  Anspruch  auf  Vollständigkeit  erhebt,  nicht  in  einer 
Sitzung  beendet  werden  kann.  Bestimmungen  der  Lage  und  Zahl 
von  Sinnespunkten  innerhalb  einer  gegebenen  Fläche  gewinnen  um 
so  mehr  an  Zuverlässigkeit,  je  weniger  die  Reize  den  Schwellen- 
werth  überschreiten.  Befolgt  man  diese  Regel,  so  stellt  die  Unter- 
suchung so  grosse  Ansprüche  an  die  Aufmerksamkeit,  dass  die  ein- 
zelne Sitzung  nicht  lange  ausgedehnt  werden  kann.  Da  nun  die 
Untersuchung  in  dem  vorliegenden  Falle  auf  ansehnliche  Hautstrecken 
auszudehnen  war,  so  entstand  das  Bedürfniss,  die  Lage  der  aufgefun- 


1)  I,  B.  185  (v.  Frey 's  bisher  erschienene  Beiträge  zur  Sinnesphysiologie  der 
Haut,  Berichte  der  math.-phy8.  Classe  der  Qesellsch.  der  Wiss.  Leipzig  2.  Juli  und 
3.  Dec.  1894,  4.  März  1895  sollen  hier  durch  I,  II,  III  bezeichnet  werden). 
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denen  und  bestätigten  Sinnespunkte  mit  grösserer  Dauerhaftigkeit 
festzuhalten,  als  es  durch  irgend  welche  Farbpunkte  aaf  der  Haut 
zu  erreichen  war. 

Diese  Aufgabe  wurde  in  folgender  Weise  gelöst.  Die  Haut  wurde 
nach  dem  Verlaufe  gewisser  natürlicher  Grenzen  (sichtbare  Venen, 
Muskelsehnen),  sowie  unter  Berücksichtigung  gewisser,  noch  zu  er- 
wähnender Unregelmässigkeiten  in  der  Begrenzung  der  anästhetischen 
Zone  in  eine  Anzahl  Felder  getheilt.  Sobald  die  Bestimmung  der 
Sinnespunkte  einer  Qualität  für  ein  solches  Feld  beendigt  war,  wurde 
ein  Stück  Gelatinepapier  aufgelegt,  die  Sinnespunkte  und  die  Grenzen  , 
des  Gebietes  copirt  und  übertragen  auf  einen  Gypsabguss  des  ganzen 
Armes.  Für  jede  untersuchte  Empfindungsqualität  war  ein  besonderer 
Gypsabguss  bestimmt.  Diese  Art,  über  den  topographischen  Theil 
der  Untersuchung  Buch  zu  führen,  hat  sich  als  recht  zweckmässig 
erwiesen.  Es  ist  mit  Hülfe  der  Abgüsse  jederzeit  möglich  gewesen, 
einzelne,  beliebig  ausgewählte  Sinnespunkte  rasch  wieder  aufzufinden. 

Ergebnisse. 

Es  erscheint  mir  zweckmässig,  die  Resultate  der  Untersuchung 
zunächst  im  Zusammenhang  zu  schildern  und  erst  weiterhin  Versuche 
zu  erwähnen,  welche  sich  auf  einzelne  Sinnesqualitäten  beziehen. 

1.  Die  Störung  beschränkt  sich  auf  das  Gebiet  der  Nervi  cutanei 
brachii  et  antibrachii  mediales  des  linken  Armes.  In  diesem  Gebiete 
fehlt  die  Empfindung  für  warm,  kalt,  Druck  und  Berührung,  auch 
kann  Kitzel  von  der  genannten  Hautstelle  nicht  ausgelöst  werden 
Die  Schmerzempfindung  der  Haut  ist  für  die  oberflächliche  Unter- 
suchung scheinbar  intact,  doch  lässt  sich  bei  schärferer  Prüfung  eine 
geringe  Schädigung  nachweisen  (s.  u.). 

2.  Die  Grenze  des  empfindungslosen  Bezirks  verläuft  auf  der 
Beugeseite  des  Unterarmes  scharf  und  regelmässig  fast  genau  in  der 
Mitte  zwischen  radialer  und  ulnarer  Seite.  Auf  der  Streckseite  ist 
die  Grenze  unscharf  und  unregelmässig,  d.  h.  die  anästhetische  Zone 
greift  mit  tiefen  Buchten  in  das  normale  Gebiet  hinein  und  der  Ueber- 
gang  von  völliger  Empfindungslosigkeit  zur  vollen  Tüchtigkeit  ist  ein 
ganz  allmählicher.  Man  kann  diesen  Befund  auch  in  folgender  Weise 
ausdrücken:  Auf  der  Beugeseite,  von  der  radialen  auf  die  ulnare 
Hälfte  fortschreitend,  hören  die  radialwärts  in  normaler  Dichte  vor- 
handenen Sinnespunkte  für  Wärme,  Kälte  und  Druck  beim  Ueber- 
schreiten  der  oben  bezeichneten  Linie  plötzlich  auf  (vergl.  unten  die 
Angaben  über  die  Druckpunkte).  Begiebt  man  sich  weiter  über  den 
ulnaren  Rand  des  Unterarmes  auf  die  Streckseite,  so  treten  hier  und 
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da  vereinzelte  Sinnespunkte  oder  Omppen  derselben  wieder  auf,  ihre 
Dichte  wächst  allmählich  gegen  den  radialen  Band,  um  erst  in  dessen 
Nähe  den  normalen  Werth  zu  erreichen. 

3.  Die  beschriebenen  Grenzen,  obwohl  im  Allgemeinen  für  jede 
der  gestörten  Empfindungsarten  giltig,  zeigen  im  Einzelnen  mancherlei 
Abweichungen.  Zum  Theil  sind  dieselben  dadurch  bedingt,  dass  die 
Yertbeilnng  der  Sinnespunkte  innerhalb  des  partiell  anästhetischen 
Bezirks  derselben  Regel  folgt,  welche  fOr  die  normale  Haut  bekannt 
ist,  nämlich,  dass  die  Druckpunkte  am  dichtesten,  die  Warmpunkte 
am  dünnsten  gesät  sind.  Ausserdem  finden  sich  aber  auch  einzelne 
Sinnespunkte  oder  Nester  gleichartiger  Punkte  versprengt  an  Stellen, 
wo  keine  anderen  Qualitäten  vertreten  sind. 

4.  Die  Sinnespunkte  des  partiell  anästhetischen  Bezirks,  ebenso 
die  Punkte  an  der  Grenze  von  normaler  und  anästhetischer  Haut 
zeigen  normale  Reizschwellen.  Ich  kann  dies  für  Druck-  und  Schmerz- 
punkte mit  voller  Sicherheit  auf  Grund  zahlreicher  Schwellenbestim- 
mungen behaupten.  Die  vereinzelten  Ealtpuukte  zeigen  ziemlich  ver- 
schiedene Erregbarkeit,  ebenso  die  Warmpunkte,  doch  scheinen  die 
Unterschiede  nicht  grösser  zu  sein,  als  im  normalen  Gebiete. 

Einige  besondere  Bemerkungen. 

1.  Temperaturempfindungen.  Die  Erregbarkeit  der  Ealt- 
und  Warmpunkte  ist  im  vollständig  unermttdeten  Zustande  deutlich 
abhängig  von  der  absoluten  Temperatur  der  Ebut.  Bei  hoher  Aussen- 
temperatur,  an  zuvor  bekleideten  Stellen,  nach  körperlichen  Uebun- 
gen,  nach  den  Mahlzeiten  ist  die  Erregbarkeit  grösser  und  die  Auf- 
suchung der  Sinnespunkte  erleichtert.  Starke  Temperaturreize  breiten 
sich,  auch  wenn  sie  sehr  kleinflächig  (wie  man  zu  sagen  pflegt, 
punktförmig)  sind,  in  erheblichem  Umkreis  über  die  direkt  getroffene 
Stelle  aus.  In  der  partiell  anästhetischen  Zone  vereinzelt  nachweis- 
bare Temperaturpunkte  können  daher  aus  1  Gm.  Entfernung  erregt 
werden,  doch  nicht  von  allen  Richtungen  her  gleich  leicht.  Man  darf 
wohl  annehmen,  dass  der  Verlauf  der  Blutgefässe  in  der  Haut  hier- 
tUr  von  wesentlicher  Bedeutung  ist.  Das  Ansprechen  auf  den  Beiz 
geschieht  in  solchen  Fällen  relativ  spät. 

Die  kleinste  Wärmemenge,  auf  deren  Entziehung  ich  Ealtpuukte 
reagirend  gefunden  habe,  war  2,4  Mikrocalorien  oder  gleich  der  Wärme- 
menge, durch  welche  2,4  Mgr.  Wasser  um  einen  Grad  erwärmt  werden. 
Hierbei  ist  directe  Berührung  des  vorher  mit  peinlichster  Sorgfalt 
bestimmten  Punktes  vorausgesetzt.  Von  20  untersuchten  Ealtpunkten 
hatten  18  Reizschwellen,  welche  zwischen  der  eben  erwähnten  Wärme- 
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menge  und  einer  12  mal  grösseren  gelegen  waren.  Schwellenbe- 
stimmungen an  Warmpunkten  habe  ich  nur  vereinzelt  ausgeführt. 
Dieselben  lagen  im  Verhältniss  zu  denen  der  Kaltpunkte  hoch,  was 
vielleicht  mit  der  langen  Latenz,  welche  bekanntlich  den  Warm- 
punkten zu  eigen  ist,  in  Beziehung  stehen  dürfte.  Die  Frage  bedarf 
und  verdient  eine  eingehendere  Bearbeitung  als  ich  ihr,  angesichts 
der  vorgezeichneten  Aufgabe  meiner  Untersuchung  widmen  konnte. 

Die  paradoxe  Eälteempfindung  >)  wurde  an  einigen  50  Ealtpunkten 
durch  Herrn  Dr.  Kiesow  untersucht.  Die  Mehrzahl  derselben  gab 
bei  Berührung  mit  Temperaturen  zwischen  40  und  50^  C.  ausschliess- 
lich die  Empfindung  von  Kälte;  an  einigen  wenigen  wurde  kalt  und 
warm  gleichzeitig,  an  einigen  anderen  wurde  zuerst  Kälte  und  nach 
einiger  Zeit  auch  Wärme  gefühlt.  In  den  letzteren  Fällen  waren 
stets  Warmpunkte  in  naher  Lage  zu  den  Kaltpunkten  nachweisbar. 
Die  paradoxe  Erregung  trat,  wie  ausdrücklich  bemerkt  sei,  schon 
auf  bei  Temperaturen,  welche  jeder  schmerzhaften  Qualität  ent- 
behrten. 

Der  umgekehrte  Versuch,  isolirt  in  der  halbanästhetischen  Zone 
liegende  Warmpunkte  durch  Auflegen  von  Eisstückchen  zu  reizen, 
ist  mir  niemals  gelungen.  Lässt  man  dagegen  über  einem  solchen 
Warmpunkt  einen  Tropfen  Aether  verdunsten,  so  stellt  sich  nach 
einiger  Zeit  ein  schwaches  Wärmegefühl  ein.  Hier  handelt  es  sich 
um  eine  Reaction  von  Seiten  der  Blutgefässe. 

Von  der  elektrischen  und  mechanischen  Erregbarkeit  der  Tem- 
peraturpunkte habe  ich  mich  mehrfach  überzeugt,  ohne  sie  zum 
Gegenstand  besonderen  Studiums  zu  machen.  Ich  kann  in  dieser 
Richtung  die  Angaben  von  Blix  bezw.  Goldscheider  bestätigen. 

2.  Druckemp findungen.  Das  Gebiet  der  vollständigen  Druck- 
anästhesie ist  kleiner  als  das  der  thermischen.  Es  reicht  nirgends  über 
den  ulnaren  Rand  des  Unterarms  auf  die  Beugeseite  hinüber.  Wie 
V.  Frey'-)  gefunden  hat,  zeigen  die  Orte  niedrigster  Druckschwelle 
eine  ausgesprochene  Beziehung  zu  den  Haarbälgen.  In  der  Dichte 
und  Ausbildung  der  Behaarung  lässt  sich  zwischen  empfindungslosen 
und  empfindungstüchtigen  Hautstellen  kein  Unterschied  wahrnehmen, 
es  zeigen  sich  aber  dort  alle  Haarbälge  unempfindlich  für  Druck  und 
Berührungsreize.  Zwischen  dem  völlig  anästhetischen  und  dem  nor- 
malen Gebiet  liegt  eine  Uebergangszone,  in  welcher  nur  ein  Theil 
der  Haarbälge  empfindlich  ist.  Die  Uebergangszone  ist  auf  der  Beuge- 
seite kaum  1  cm  breit,  nimmt  dagegen  ulnarwärts  den  ulnaren  Rand 

1)  Siehe  v.  Frey  III,  172.  2)  I,  190,  II,  2S7. 
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nnd  einen  grösseren  Theil  der  Streckseite  ein.  Dass  die  dort  mehr 
oder  weniger  vereinzelten  Dmckponkte  merklich  normale  Schwellen 
besitzen,  ist  schon  oben  erwähnt  worden.  An  den  gegen  Dmck  un- 
empfindlichen Haarbälgen  fehlt  auch  die  schwirrende  Empfindung 
bei  faradischer  Reizung  (man  vgl.  v.  Frey  II  S.291).  Als  besondere 
Eigenthflmlichkeit  der  isolirten  Druckpunkte  möchte  ich  hervorheben, 
dass  mit  dem  Wachsen  des  mechanischen  Reizes  die  Empfindung 
nur  wenig  an  Intensität  gewinnt  Es  scheint  dies  darauf  hinzudeuten, 
dass  die  mit  dem  Reize  zunehmende  Deformation  der  Haut  mehr 
aus  der  Zahl  der  getroffenen  Sinnespunkte,  als  aus  der  Intensität  der 
Erregung  des  einzelnen  Punktes  erkannt  wird. 

Während  Streichen  über  die  Haare  einer  empfindungstttcb- 
tigen  Hautstelle  intensive  Bertthrungs-  bew.  Kitzelempfindungen  aus* 
löst,  wird  innerhalb  des  anästhetischen  Bezirkes  ein  solcher  Reiz 
nicht  wahrgenommen.  Mechanische  Einwirkungen  nicht  schmerz- 
hafter Art,  welche  die  Haut  direct  treffen,  werden  nur  erkannt,  wenn 
die  Deformation,  Zerrung  oder  Verschiebung  der  Haut  über  die  Grenz- 
linie in  das  normale  Gebiet  hineinreicht. 

3.  Schmerzempfindung  lässt  sich  auch  innerhalb  der  anäs- 
thetischen Zone  fast  überall  auslösen,  doch  zeigt  die  genauere  Unter- 
suchung, dass  die  fOr  diese  Empfindung  besonders  disponirten  Punkte, 
die  Schmerzpunkte,  nicht  so  dicht  liegen  wie  im  normalen  Gebiete. 
Man  kann  bei  Reizung  mit  feinsten  Nadeln,  durch  punktförmige 
Faradisation  oder  noch  besser  mit  v.  Frey 's  Reizbaaren  schmerz- 
freie Stellen  in  einer  Ausdehnung  von  vielen  Quadratmiilimetern  finden, 
was  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  vorkommt.  Immerhin  ist 
die  Störung  der  Schmerzempfindlichkeit  wenig  ausgesprochen  gegen- 
flber  den  anderen  Empfindungsarten,  so  dass  bei  oberflächlicher 
Prüfung  durchaus  der  Eindruck  entsteht,  es  handele  sich  um  einen 
Verlust  aller  Empfindungsarten  mit  Ausnahme  des  Schmerzes. 

Eine  Reihe  von  Einwirkungen,  welche  im  normalen  Gebiete  zu- 
erst andersartige  Empfindungen  und  hinterher  noch  Schmerz  erregen, 
wirken  daher  hier  ausschliesslich  schmerzhaft  Stiche  mit  einer 
feinen  Nadel  werden  ohne  vorgängige  Bertthrungs-  oder  Druck- 
empfindung nur  schmerzhaft  empfanden  und  mit  lebhaften  Reflexen 
beantwortet  Ein  Stttckchen  Eis  auf  die  anästhetische  Zone  gelegt 
wird  anfänglich  gamicht,  nach  geraumer  Zeit  rein  schmerzhaft  ge* 
ftthlt.  Temperaturen  von  47<^  aufwärts  erregen  sehr  bald  Schmerz  ohne 
jede  Wärmeempfindung.  Es  bietet  sich  also  hier  Gelegenheit,  den  sog. 
Temperaturschmerz  ganz  unabhängig  von  den  ihn  sonst  begleitenden 
bezw.  ihm  vorausgehenden  Temperatarempfindungen  za  beobachten. 
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Was  den  Wärmescbmerz  betrifft,  so  zeigt  sieb,  dass  die  Scbwelle 
für  denselben  an  verscbiedenen  Orten  angleich  hoch  liegt.  Es  finden 
sich  zaweilen  Punkte,  welche  schon  auf  eine  Temperatnr  von  46  ^  C. 
schmerzhaft  ansprechen.  Zumeist  entsteht  Schmerz  erst  bei  höheren 
Temperaturen,  sicher  Aber  50  o.  Diese  Erfahrungen  sprechen  in  sehr 
überzeugender  Weise  dafür,  die  schmerzhaften  Empfindungen,  welche 
unter  den  gleichen  Bedingungen  an  den  normalen  Hautsteilen  ent- 
stehen, aus  dem  Uebergreifen  des  Reizes  auf  die  der  Schmerzempfin- 
dung fähigen  Organe  abzuleiten. 

Unter  normalen  Verhältnissen  wirken  die  fast  immer  vorher  aus- 
gelösten Empfindungen  des  Druckes,  der  Hitze  und  Kälte  gewisser- 
maassen  als  Schutzvorrichtungen,  welche  häufig  gestatten  den  schmerz- 
haften Empfindungen  auszuweichen.  Innerhalb  meiner  anästhetischen 
Zone  fehlen  diese  einleitenden  Empfindungen  und  ich  werde  bei 
wirksamen  Reizen,  sofern  sie  nicht  auf  das  empfindungstüchtige  Ge- 
biet übergreifen,  durch  das  unvermittelte  Auftreten  des  Schmerzes 
so  zu  sagen  überrascht.  Daraus  erklärt  sich  bei  mir  das  Bestreben, 
den  linken  Arm  zu  schonen,  namentlich  die  Abneigung,  ihn  zu  hef- 
tigeren Bewegungen  zu  benutzen. 

Die  Reizschwelle  für  mechanische  Erregung  von  Schmerz  habe 
ich  bei  Prüfung  mit  Reizhaaren  in  dem  anästhetischen  Bezirk  inner- 
halb denselben  Grenzen  schwankend  gefunden,  wie  im  normalen  Ge- 
biet. Für  Wärmeschmerz  fand  ich  die  Gegend  des  Handgelenks  und 
den  ulnaren  Rand  des  Unterarms  empfindlicher  als  die  gegen  die 
Fossa  cubiti  zu  gelegenen  Orte.  Hierzu  ist  aber  zu  bemerken,  dass 
gerade  in  der  zuletzt  genannten  Gegend  die  Verminderung  der 
Schmerzpunkte  am  deutlichsten  nachzuweisen  ist. 

Das  Vermögen  zu  localisiren  ist  innerhalb  des  ausschliesslich 
schmerzempfindlichen  Gebietes  ein  sehr  unvollkommenes.  Das  Auf- 
setzen einer  Zirkelspitze  wird  mit  sehr  grosser  Unsicherheit  locali- 
sirt.  Bei  Ausführung  des  Weber' sehen  Zirkelversuchs  muss  die 
Nähe  des  empfindungstüchtigen  Bezirks  vermieden  und  darauf  ge- 
achtet werden,  dass  die  von  den  beiden  Zirkelspitzen  getroffenen 
Hautstellen  in  der  That  Schmerzempfindung  besitzen.  Man  findet 
dann,  dass  Schmerzpunkte,  welche  10  cm  von  einander  entfernt 
sind,  häufig  nicht  unterschieden  werden  können. 


Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  mittheilen  die  Resultate  einer 
Untersuchung  der  Motilität  meiner  beiden  Arme,  welche  Herr  Pri- 
vatdocent  Dr.  Winds ch ei d  die  Güte  hatte  vorzunehmen. 
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Umfang  in  Centimeter 
R.  L. 

Mitte  des  Oberarms 25  24 

Mitte  des  Unterarms    ....     21  20 

Rohe  Kraft  des  Biceps  und  der  Unterarmmuskeln  links  schwächer 
wie  rechts. 

In  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  der  Muskeloy 
ebenso  im  Leitnngswiderstand  ist  zwischen  links  nnd  rechts  nirgends 
ein  deutlicher  Unterschied  nachweisbar.  Zackungen  nirgends  träge. 
Atrophie  von  Muskeln  nicht  nachweisbar. 

Epikrise. 

Ueberblickt  man  die  beschriebenen  Störungen,  so  stellen  sie  sich 
im  Wesentlichen  als  Ausfallerscheinungen  dar:  Es  fehlt  eine  Anzahl 
sensibler  Functionen,  welche  der  normalen  Haut  zugehören.  Die  Reiz- 
erscheinungen,  soweit  sie  tlberhaupt  zur  Beobachtung  kommen,  treten 
dagegen  sehr  zurück.  Damit  steht  auch  in  Uebereinstimmung  der 
Befund,  dass  im  gestörten  Gebiet  eine  Aenderung  der  Schwellen- 
werthe  für  die  erhaltenen  Functionen  nirgends  mit  Deutlichkeit  nach- 
weisbar ist. 

Die  ätiologische  Betrachtung  wird  in  dem  rein  einseitigen  Sitz 
der  Störung,  in  der  Beschränkung  auf  zwei  Hautnerven  starke  Gründe 
finden  für  die  Annahme  einer  peripherischen  Ursache  und  es  liegt  nahe, 
v^  sie  in  der  höchst  wahrscheinlich  vorhandenen  Halsrippe  zu  suchen. 
Gerade  in  der  jüngsten  Zeit  ist  wiederholt  darauf  aufmerksam  ge- 
macht worden,  dass  Halsrippen  durch  Druck  auf  den  Plexus  bra- 
chialis  zu  Störungen  der  Sensibilität  nnd  Motilität  Veranlassung  geben 
können.  Am  beweisendsten  sind  jene  Fälle,  wo  nach  Resection  der 
Rippe  die  Beschwerden  schwanden.  ^)  Wenn  in  dem  vorliegenden 
Falle  ein  Verlust  in  der  Bewegungsfähigkeit  nicht  nachweisbar  ist, 
die  Störung  vielmehr  rein  sensibler  Natur  zu  sein  scheint,  so  könnte 
man  allerdings  geneigt  sein,  den  Sitz  in  den  Nervenwurzeln  oder  in 
dem  Rückenmark  anzunehmen.  Dagegen  ist  zu  sagen,  dass  an  dem 
Orte  der  Störung  die  sensiblen  Bahnen  bereits  in  Rücksicht  auf  ihre 
periphere  Vertheilung  geordnet  sein  müssen,  wenn  die  Thatsache  ver- 
ständlich sein  soll,  dass  nur  die  beiden  genannten  Hautn'erven  ge- 
schädigt sind.  Nun  entspringen  nach  Henle  die  Nervi  cntanei 
brachii  et  antibrachii  mediales  '^)  aus  dem  unteren  Strang  des  Plexus 


1)  Man  vergl.  Tilmann,  Deutsche  Zeitschr.  für  Chirurgie.  Bd.  XLI.  S.  330. 
Dort  auch  Literatur. 

2)  N.  cutao.  medialis  bezw.  medius  nach  Henle*  s  Nomenclatur. 
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brachialis,  welcher  eine  Fortsetzung  des  achten  Cervical-  and  ersten 
Dorsahierven  darstellt.  Nach  dieser  Beziehung  ist  es  jedenfalls  mög- 
lich, dass  gerade  die  genannten  Nerven  durch  eine  Halsrippe  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  werden. 

Auffällig  ist  die  geringe  Schädigung  der  Schmerzleitung  gegen- 
über den  anderen  sensiblen  Functionen.  Man  kann  diesen  Befund 
auffassen  als  eine  der  Variationen,  welche  in  der  elektiven  Schä- 
digung peripherer  Nerven  mOglich  sind.  Der  Fall  würde  dann  ein 
Gegenstück  darstellen  zu  der  von  J.  B.  Charcot^)  mitgetheilten 
Beobachtung  eines  Mannes,  welcher  infolge  einer  Narbe  in  der  Cu- 
bitalgegend  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  in  einem  grossen 
Theil  der  Hand  gelähmt  hatte,  während  der  Bertthrungs-  und  Druck- 
sinn erhalten  war.  In  einem  von  E.  Cavazzani^)  beobachteten 
Falle  war  der  Verlust  der  Temperatur-  und  Druckempfindung  ein 
ungleicher.  Diese  Fälle,  denen  sich  wohl  noch  weitere  anreihen 
Hessen,  sind  um  so  beweisender,  als  nach  dem  Ausschneiden  der 
Narbe,  bezw.  Heilung  der  Wunde  in  dem  anderen  Falle,  die  Störungen 
sich  wieder  zurückbildeten. 

So  wie  der  physiologische  Versuch  zeigt,  dass  z.  B.  für  Beuger 
und  Strecker  eines  Gliederabschnittes  die  Fasern  innerhalb  des  zu- 
führenden Nervenstammes  nicht  gemischt  verlaufen,  sondern  bereits 
functionell  geordnet  sind,  so  scheint  ein  Gleiches  auch  für  die  sen- 
siblen Nerven  zu  gelten  (vielleicht  in  Beziehung  zu  den  verschiedenen 
Bahnen,  welche  sie  im  Bückenmark  einzuschlagen  haben).  Danach 
würde  also  der  vorliegende  Fall  so  au&ufassen  sein,  dass  die  den 
Schmerz  leitenden  Fasern  zum  grössten  Theil  erhalten,  die  übrigen 
zum  grössten  Theil,  für  einige  Hautbezirke  sogar  vollständig  geschwun- 
den sind.  Jedenfalls  scheint  mir  diese  Annahme  den  Thatsachen 
*  besser  gerecht  zu  werden,  als  die  andere,  dass  zwar  die  Nerven  er- 
halten sind,,  ihre  Erregung  aber  nur  noch  schmerzhaft  empfunden 
werden  sollte.  Wenn  man  sieht,  dass  in  der  Peripherie  nur  gewisse 
Sinnespunkte  ausfallen,  so  z.  B.  die  den  Haarbälgen  zugeordneten 
Druckpunkte,  während  die  weitaus  zahlreicheren  Schmerzpunkte  in 
normaler  Dichte  oder  nur  wenig  vermindert  vorhanden  sind,  so  ist 
der  Gedanke  an  bestimmte  Endorgane  und  Nervenbahnen,  welche 
verloren  sind,  kaum  von  der  Hand  zu  weisen. 

Beachtenswerth  scheint  mir  auch  die  unregelmässige  Begrenzung 
des  anästhetischen  Gebietes  und  die  Verstreuung  einzelner  oder  grup- 


1)  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biologie.  tO.  Dec.  1892. 

2)  Archives  ital.  de  Biologie.  T.  XVII.  p.413. 
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pirter  Sinoespankte  auf  der  Streckseite  des  Unterarmes.  Man  kann 
darin  einen  Hinweis  erblicken,  dass  die  Ausbreitungsgebiete  benach- 
barter sensibler  Nerven  in  complicirter  Weise  ineinandergreifen,  könnte 
aber  auch  an  Regenerationen  denken,  wie  solche  neuerdings  von 
Fedor  Krause^)  im  Gebiete  des  Trigeminus  beobachtet  worden 
sind.  Der  letzteren  Auffassung  bereitet  aber  die  relativ  sehr  scharfe 
Begrenzung  des  anästhetischen  Gebietes  auf  der  Bengeseite  Schwierig- 
keiten. 

1)  Münch.  med.  Wochenschr.  1S95.  Nr.  25— 27. 


XX. 

Aus  der  medicinischen  Klinik  des  Prof.  A.  Strümpell  in  Erlangen. 

Ueber  einen  Fall  von  Syringomyelie  mit  Sectionsbefand. 


Von 

Dr.  med.  Paul  Eorb, 

ehemaligem  I.  Aeaisteot  der  Klinik. 

(Mit  7  Abbildungen.) 

In  den  Jahren  1890  und  1891  kam  auf  der  hiesigen  medici- 
nischen Klinik  ein  Kranker  zur  Beobachtung^  bei  welchem  schon  zu 
Lebzeiten  mit  Sicherheit  die  Diagnose  auf  eine  Syringomyelie 
des  Halsmarks  gestellt  werden  konnte.  Da  ich  selbst  Gelegen- 
heit hatte,  den  Kranken  bis  zu  seinem  Tode  zu  beobachten,  so  wurde 
mir  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Rückenmarkes  und  die 
Veröffentlichung 0  des  interessanten  Falles  von  Herrn  Prof.  v.  Strüm- 
pell  gütigst  überlassen,  wofür  ich  ihm,  ebenso  wie  für  die  vielfache 
Unterstützung,  die  er  mir  bei  der  Ausführung  dieser  Arbeit  hat  an- 
gedeihen  lassen,  auch  an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichsten  Dank 
aussprechen  möchte. 

Obwohl  gerade  in  den  letzten  Jahren  eine  grosse  Zahl  ein- 
gehender Abhandlungen  über  diese  wichtige  und  interessante  Er- 
krankung des  Rückenmarkes  veröffentlicht  worden  ist,  darunter  vor 
Allem  die  umfassenden  Arbeiten  von  J.  Hoff  mann  (Heidelberg) 
und  in  neuester  Zeit  von  Schlesinger,  so  wird  es  trotzdem  nicht 
unberechtigt  erscheinen,  wenn  ich  bereits  wieder  wage,  den  man- 
nigfachen schon  erschienenen  Beiträgen  zur  Kenntniss  der  Syringo- 
myelie einen  neuen  hinzuzufügen.  Denn  trotz  der  zahlreichen  bis- 
herigen Arbeiten  sind  die  Anschauungen  der  einzelnen  Autoren 
namentlich  über  die  Pathogenese  der  Erkrankung  zum  Theil 
noch  recht  weit  auseinandergehend,  so  dass  wohl  ein  jeder  neue 
genau  klinisch  nnd  anatomisch  untersuchte  Fall  nicht  ganz  ohne 
Interesse  ist  und  doch  wenigstens  etwas  zur  Erweiterung  unserer  Kennt- 

1)  Eine  kurze  klinische  Beschreibung  des  Falles  findet  sich  bereits  in  der 
Erlanger  Doctor-Dissertation  des  Herrn  Hidigoro  Eanasugi  (1890). 


360  XX.  Korb 

nisse  und  zur  Klärang  der  yerecbiedenen  Anschauungen  über  die 
Krankheit  beitragen  kann. 

Da  in  den  beiden  oben  angefahrten  umfangreichen  Arbeiten  von 
Hoffmann  und  Schlesinger  die  Literatur  über  die  Syringomyelie 
in  sehr  ansfilhrlicher  und  erschöpfender  Weise  behandelt  worden  ist, 
so  habe  ich  von  einer  näheren  Besprechung  derselben  in  dieser 
Arbeit  absehen  zu  können  geglaubt  und  werde  mich  im  Wesent- 
lichen nur  auf  die  Mittheilung  der  Krankengeschichte  und  des  Sec- 
tionsbefundeSy  sowie  auf  die  Hervorhebung  der  wichtigsten  Einzel- 
heiten und  Besonderheiten  meines  Falles  beschränken. 

Krankengeschichte. 

Kraft,  Johann y  44 jähriger  Dienstknecbt.  Eintritt  in  die  medicl- 
nische  Klinik  am  17.  December  1889. 

Anamnese.  Patient  giebt  an,  als  Kind  und  in  der  späteren  Zeit 
bis  zu  seinem  30.  Lebensjahre  völlig  gesund  gewesen  zu  sein.  Zu  jener 
Zeit  habe  er  bemerkt,  dass  die  Finger  der  rechten  Hand  nicht  mehr  so 
beweglich  seien,  wie  frtther;  er  konnte  dieselben,  mit  Ausnahme  des  Zeige- 
fingers, nicht  mehr  vollständig  strecken.  Die  Kraft  in  der  rechten  Hand 
nahm  zu  jener  Zeit  bereits  deutlich,  wenn  auch  wenig,  ab.  Verletzte  sich 
Patient  irgendwie  an  der  rechten  Hand  oder  überhaupt  am  rechten  Arm, 
80  verursachte  ihm  dies,  wie  er  selbst  hervorhebt,  auffallend  wenig  Schmerz, 
auch  Stösse  oder  Schläge  empfand  er  nur  in  sehr  geringem  Maasse. 

Während  dieser  Zustand  sich  nach  und  nach  verschlimmerte,  wurden 
die  Finger  der  rechten  Hand  immer  steifer,  auch  der  Zeigefinger  ver- 
änderte sich  und  erlangte  die  heute  noch  bestehende  Krflmmnng.  Eiternde 
Wunden  hat  Patient  namentlich  am  rechten  Arm  und  an  den  Fingern  der 
rechten  Hand  sehr  oft  gehabt.  Insbesondere  litt  er  vor  einigen  Jahren 
an  einer  schweren  eitrigen  Sehnenscheidenentzündung  der  rechten  Hand 
und  des  rechten  Vorderarms.  Die  zahlreichen  N.arben,  die  Patient  am 
rechten  Oberarm  und  in  ausgedehntester  Weise  auf  dem  Rflcken  dar- 
bietet, hat  er  infolge  verschiedener  Verbrennungen  erhalten.  So  giebt 
er  an,  einmal  in  der  Fabrik,  in  der  er  arbeitete,  sich  an  ein  Dampfrobr 
gelehnt  und  daselbst  längere  Zeit  gestanden  zu  haben,  um  sich  zu  er- 
wärmen, bis  er  durch  Geruch  nach  etwas  Verbranntem  stutzig  wurde,  ob 
nicht  etwa  seine  Kleider  angebrannt  seien.  Dabei  wurde  er  aber  von 
seinen  Mitarbeitern  dahin  aufgeklärt,  dass  nicht  nur  seine  Kleider,  son- 
dern er  selbst  angebrannt  sei!  Er  giebt  mit  Bestimmtheit  an,  dabei, 
wenigstens  im  Anfang,  nicht  die  geringsten  Schmerzen  empfunden  zu 
haben.  Seit  circa  1  Jahr  ist  seine  Sehkraft  eine  geringere  geworden, 
desgleichen  hat  er  seit  ungefähr  derselben  Zeit  öfters  heftige  Kreuz- 
schmerzen.    Blasen-  und  Mastdarmfunction  sind  ungestört. 

In  hereditärer  Beziehung  ist  nichts  Erwähnenswerthes  zu  ver- 
zeichnen.    Kein  Trauma,  keine  Lues. 

Patient  suchte  die  medicinische  Klinik  auf,  nicht  wegen  der  genann- 
ten Nervenstörnngen ,  sondern  wegen  allgemeiner  Mattigkeit,  als  deren 
Ursache  eine  ziemlich   beträchtliche  Albuminurie   gefunden  wurde. 
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üeber   die   objectiven   nervösen  Störungen  finden   sich   in   der 
Krankengeschichte  folgende  Angaben: 

Die  Sensibilität  ist  hauptsächlich  an  den  Streckseiten  der  oberen 
Extremitäten  ziemlich  stark  herabgesetzt.  Einfache  Berührungen 
werden  im  Gesicht,  am  Hals  und  Eumpf  scharf  empfunden ;  ebenso  an 
beiden  Armen,  nur  giebt  Patient  mit  Bestimmtheit  an^  dass  die  Empfin- 
dung an  der  Streckseite  des  rechten  Vorderarms  etwas  pelziger  sei,  als 
am  linken. 

Nadelstiche  werden  im  ganzen  Gesicht  normal  gefühlt;  ebenso 
am  Hals.  Am  rechten  Arm,  vor  Allem  an  der  Streckseite  des  Vorder- 
arms und  dem  Handrücken  werden  sie  fast  gar  nicht  empfunden,  dagegen 
an  der  Beugeseite  und  am  Oberarm  fast  in  normaler  Weise.  Am  linken 
Arm  werden  Stiche  mit  der  Nadel  überall  fast  ganz  normal  empfunden ; 
ebenso  am  Rumpf  und  an  den  Beinen  normale  Schmerzempfindung. 

Die  Temperaturempfindung  ist  an  beiden  Armen  bis  zu  den 
Schultern  herauf  stark  gestört.  Eis  wird,  wenn  auch  nicht  immer,  so  doch 
vielfach  als  „warm"  empfunden.  An  der  Streckseite  des  rechten  Vorderarms 
ist  die  Temperaturempfindung  vollständig  aufgehoben,  an  allen  übrigen 
Theilen  der  oberen  Extremitäten  aber  deutlich  vorhanden. 

An  beiden  unteren  Extremitäten  wird  Kälte  und  Wärme  stets  deut- 
lich unterschieden. 

Am  Rücken  ist  die  Kälteempfindung  im  Wesentlichen  ungestört, 
nur  in  der  Gegend  des  linken  Schulterblattes  wird  Eis  nicht  ganz  normal 
empfunden.  Dagegen  wird  an  den  Schultern  ein  direct  an  die  Haut  ge- 
haltenes brennendes  Licht  zwar  empfunden,  aber  nicht  als  schmerzhaft! 

Patellarreflexe  beiderseits  lebhaft.  Keine  Fussphänomen,  aber  deut- 
licher Achillessehnenreflex. 

Die  Sehnenreflexe  an  den  Armen  sind  rechts  etwas  gesteigert, 
links  dagegen  schwach,  undeutlich. 

An  den  Pupillen  keine  sicheren  Störungen  nachweislich,  bemerkens- 
werth  ist  nur,  dass  die  nach  Lichteinfall  verengten  Pupillen  trotz  an- 
dauernder Beleuchtung  fast  sofort  wieder  weiter  werden. 

An  den  Armen  und  Fingern  finden  sich  zahlreiche,  alte  Narben.  Die 
Finger  der  rechten  Hand  befinden  sich  in  Beugecontractur,  vom  4.  und 
5.  Finger  fehlt  die  Endphalange  bis  auf  ein  kleines  Nagelrudiment  voll- 
ständig. Am  3.  Finger  ist  die  2.  Phalange  auffallend  dick,  die  Spitze  des 
Fingers  fängt  auch  an  zu  atrophiren.  Die  Musculi  interossei  und  ad- 
ductores  pollic.  beiderseits  atrophisch.  An  der  linken  Hand  sind  die 
Spitzen  des  kleinen  (5.)  und  des  2.  Fingers  am  stärksten  narbig  und  atro- 
phirt.  Die  Fascien  und  Sehnen  der  Hoblwand  sind  rechts  verkürzt.  Das 
rechte  Handgelenk  ist  stark  diflfus  verdickt,  ebenso  die  ganze  Vola  manus 
verdickt  (s.  Fig.  1),  auch  das  Ellbogengelenk  ist  rechts  dicker  als  links. 
Elektrische  Entartungsreactlon  ist  in  den  kleinen  Handmuskeln  nicht  nach- 
weisbar. 

Patient  wurde  wegen  seines  chronischen  Nierenleidens  bis  zum  15.  März 
1 890  behandelt  und  am  genannten  Tage  wesentlich  gebessert  wieder  ent- 
lassen. Nach  seiner  Entlassung  aus  dem  Spital  schonte  sich  Patient  etwa 
\'>  Jahr  lang,   und  hatte  wälirend    dieser  Zeit  über  wenig  Beschwerden 
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mehr  zu  klagen.  Als  er  jedoch  später  die  Arbeit  wieder  aufnahm ,  ben 
merkte  er,  dass  es  nicht  mehr  recht  gehen  wollte. 

Seit  Pfingsten  1891  verschlimmerte  sich  der  Zustand  noch  mehr,  Pa- 
tient konnte  gar  nicht  mehr  arbeiten.  Ende  Mai  traten  die  Oedeme  am 
ganzen  Körper  wieder  im  hohem  Maasse  auf,  und  am  3.  Juni  wurde  Pa- 
tient abermals  in  die  medicinische  Klinik  aufgenommen. 

Status  praesens  vom  3.  Juni  1891. 

Allgemeinzustand  noch  leidlich  gut.    Sensorium  völlig  klar. 

Fig.  1. 


Pupillen  mittelweit,  gleich,  etwas  träge,  aber  deutlich  auf  Licht- 
einfall  reagirend. 

Keine  Sympathicuserscheinungen. 

Oedeme  im  Gesicht  nicht  vorhanden. 

Zunge  feucht,  unbedeutend  belegt. 

Puls  regelmässig,  wenig  beschleunigt,  von  etwas  vermehrter  Spannung. 

Thorax  gut  gebaut,  in  den  unteren  Partien  infolge  der  Auftreibung 
des  Abdomens  stark  erweitert.  Beschleunigte,  angestrengte  Athmung. 
Inspiratorische  Einziehungen  der  unteren  Intercostalräume. 
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Lungenbefund  im  Wesentlichen  normal;  nur  läset  sieb  beiderseits 
deutlieber  Hydrothoraz  nachweisen. 

Die  Untersuchung  des  Herzens  ergiebt  gleichfalls  normale  Ver- 
hältnisse, eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  ist  nicht  nachweislich; 
die  Herztöne  sind  durchweg  rein  und  klappend. 

Abdomen  stark  aufgetrieben  durch  einen  beträchtlichen  Ascites. 
Ziemlich  starkes  Oedem  an  den  Beinen,  am  Scrotum  und  am  Präputium. 

Stuhl-  und  Harnentleerung  in  keiner  Weise  gestört.  Harn  blass- 
gelb; in  reichlicher  Menge,  enthält  vielEiweiss.  Im  Hamsediment 
finden  sich  ziemlich  reichliche  hyaline,  schmale  und  breitere  Cylinder, 
grösstentheils  mit  Körnchen  besetzt. 

Nervöse  Störungen. 
Sensibilität:  1.  Tastempfindung.  Im  Oesicht,  am  Hals  ganz 
normal,  ebenso  überall  am  Rücken,  am  Thorax  und  am  rechten  Oberarm. 
Dagegen  sind  die  Tastempfindungen  am  ganzen  rechten  Vorderarm  (Streck- 
und  Beugeseite)  und  an  der  ganzen  rechten  Hand  „pelzig'^  d.  h.  undeut- 
lich, wenn  auch  nirgends  ganz  erloschen.  Am  linken  Vorderarm  verhält 
sich  die  Tastempfindung  ganz  wie  rechts,  am  linken  Oberarm  ist  kaum 
eine  Störung  vorhanden,  an  den  Fingern  und  an  der  Vola  der  linken 
Hand  ist  die  Tastempfindung  normal. 

2.  Schmerzempfindung  bei  Nadelstichen:  Am  Hals  und  an  der 
Brust  überall  völlig  normal.  Am  rechten  Oberarm  sehr  deutliche  An- 
algesie; bei  langdauernden  Stichen  tritt  aber  nach  2—3  Se- 
cunden  der  Schmerz  ein.  An  der  Streckseite  des  rechten  Vorderarms 
kann  man  eine  Nadel  durch  die  Haut  bohren,  ohne  dass  Patient  die  ge- 
ringste Schmerzempfindung  hat.  Ebenso  sind  an  der  Beugeseite  des  rechten 
Vorderarms  und  am  rechten  Handrücken  die  tiefsten  Stiche  schmerzlos; 
erst  nach  7 — 8  Secunden  tritt  bei  anhaltendem  Stich  ein 
leichter  Schmerz  ein,  an  der  Hand  sogar  erst  nach  ca.  10  Secun- 
den. Dabei  ist  übrigens  der  Schmerz,  auch  nachdem  er  eingetreten,  *nicht 
heftig.  Doch  giebt  Patient  an,  deutlich  den  Stich  als  solchen  zu  fühlen, 
wohl  unterschieden  von  der  einfachen  Berührung.  Am  linken  Oberarm 
ist  in  der  unteren  Hälfte  die  Schmerzempfindung  noch  etwas  besser  er- 
halten, als  rechts;  am  linken  Vorderarm  auf  der  Streckseite  ist  sie  ganz 
aufgehoben,  auf  der  Beugeseite  noch  etwas  erhalten.  In  den  Hand- 
tellern sind  beiderseits  auch  kurze  Stiche  schmerzhaft;  am  linken 
Vorderarm  tritt  dagegen  die  Schmerzempfindung  erst  nach  3 — 5  Secun- 
den ein. 

An  den  unterenBxtremitäten  völlig  normale  Schmerzempfindung. 

3.  Temperatursinn,  a)  Kälteempfindung.  Am  Hals  und 
Rumpf  normal,  desgleichen  an  der  Beugeseite  des  rechten  Oberarmes, 
während  an  der  Streckseite  schon  deutliche  Kälteanästhesie  vorhanden  ist. 
Auch  an  der  Streckseite  des  Vorderarmes  vollständige  Kälteanästhesie, 
selbst  wenn  Eis  fast  1  Minute  lang  mit  der  Haut  in  Berührung  bleibt, 
tritt  keine  ELälteempfindung  ein;  ebenso  am  rechten  Handrücken,  wäh- 
rend Handfläche  und  Beugeseite  des  Vorderarmes  ftir  Kälte  deutlich  em- 
pfindlich sind.  —  Am  linken  Oberarm,  ebenso  auf  der  ganzen  Beuge- 
seite des  Vorderarmes  bis  zur  Band  gute  Empfindung  für  Kälte,  auf  der 
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Streckseite  dagegen  ist  die  Kälteempfindung  deutlich  vermindert.     Per- 
verse Temperatnrempfindungen  werden  jetzt  nicht  mehr  angegeben. 

b.  Wärmeempfindnng.  Am  Hals  und  Rumpf  normal,  desgleichen 
erhalten  an  der  Beugeseite  beider  Vorderarme  und  in  den  Handtellern. 
An  den  Streckseiten  der  Vorderarme  und  der  H&nde  dagegen  völlige 
Wärmean&sthesie.  An  den  unteren  Extremitäten  wird  Kälte  und 
Wärme  tiberall  normal  empfunden. 

4.  Drucksinn.  Selbst  an  der  Streckseite  der  Vorderarme  und 
Hände  wird  jede  Zu-  und  Abnahme  des  Druckes  auffallend  gut  angegeben, 
freilich  ist  auch  der  stärkste  Druck  auf  Knochen  und  Muskeln  nicht 
schmerzhaft. 

5.  Gefühl  für  passive  Bewegungen  G,Muskelsinn'0>  Im 
rechten  Ellbogen-  und  Handgelenk  werden  passive  Bewegungen,  wenn 
sie  auch  noch  so  gering  sind,  ausnahmslos  völlig  richtig  und  prompt 
empfunden,  ebenso  links  im  Ellbogen-,  Hand-  und  den  Fingergelenken. 

AmOang  ist  etwas  Abnormes  nicht  zu  bemerken;  Patient  geht  (ab- 
gesehen von  den  geringen  Störungen,  die  durch  die  bestehenden  Oedeme 
bedingt  sind)  durchaus  normal. 

Die  Patellarreflexe  sind  beiderseits  recht  lebhaft,  Fussphänomen  fehlt, 
der  Achillessehnenreflex  ist  aber  deutlich  vorhanden. 

Patient  befand  sich  bereits  mehrere  Wochen  wegen  seiner  chro- 
nischen Nephritis  in  klinischer  Behandlung,  als  er  sich  am  6.  August 
an  dem  zur  Schwitzkur  verwendeten  Apparat  verbrannte  und  sich  dabei 
eine  circa  handtellergrosse  Wunde  in  den  linken  unteren  Partien  des 
Abdomens  und  eine  ebensolche  Verletzung  am  rechten  Handrücken  zuzog, 
ohne  die  geringsten  Schmerzen  dabei  zu  empfinden. 

Nachdem  die  Symptome  des  Nierenleidens  in  letzter  Zeit  sich  wie- 
derum gebessert  hatten,  verliess  Patient  am  3.  September  1891  wieder 
die  Klinik,  um  aber  schon  am  5.  October  desselben  Jahres  von  Neuem 
in  dieselbe  einzutreten. 

Die  spinalen  Erscheinungen  bestanden  ganz  in  derselben  Weise  und 
Intensität  fort,  wie  früher.  Dagegen  waren  die  Oedeme  wieder  stärker 
geworden.  Der  immer  in  ziemlich  reichlicher  Menge  entleerte  Harn  ent- 
hielt ^4  Volum  Eiweiss. 

Nachdem  sich  der  Zustand  trotz  Darreichung  von  Digitalis  und  diu- 
retischen  Mitteln  nach  und  nach  immer  mehr  verschlechtert  hatte,  trat 
am  Morgen  des  8.  October  1891  der  Tod  ein. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  Syringomyelie,  vor  Allem  des 
Halsmarkes.    Chronische  Nephritis  mit  Amyloid-Degeneration  der  Nieren. 

Leichendiagnose:  Syringomyelie  des  ganzen  Rückenmarkes, 
insbesondere  des  Hals-  und  Brustmarkes.  —  Hyperämie  des  Oehirns  und 
seiner  Häute,  leichter  Hydrocephalus  internus.  Beiderseitiger  Hydro- 
thorax,  hochgradiges  Emphysem  der  Lungen,  geringes  Lungenödem,  Re- 
siduen alter  Pleuritis.  Herz  normal.  Starke  Amyloiddegeneration 
in  beiden  Nieren.    Allgemeines  Hautödem,  Ascites. 

Atrophische  Muskatnussleber ,  Stauungsmilz,  Sklerose  des  Pancreas. 

Das  Rückenmark,  welches  äusserlich  von  durchaus  normaler  Form 
und  Consistenz  war,  wurde  zur  genaueren  Untersuchung  in  MüUer'scher 
Flüssigkeit  gehärtet.    Die  rechte  Hand  wurde  wegen  ihrer  sehr  cha- 
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rakteristischen  Oestalt  nnd  interessanten  trophischen  Veriinderungen  einige 
Centimeter  oberhalb  des  Handgelenks  amputirt  und  in  Spiritas  aufgehoben. 
Später  wurde  dieselbe  im  hiesigen  anatomischen  Institut  skeletirt,  nach- 
dem ans  verschiedenen  kleinen  Handmuskeln  Stücke  zur  mikroskopischen 
Untersuchung  entnommen  und  in 
Gelloidin  eingebettet  worden  wa-  Fig«  2. 

ren  nach  vorheriger  Alkoholhllr- 
tung. 

Diese  Muskelstttckchen 
entstammen  zum  Theil  dem  Tlie- 
nar  und  Hypothenar,  zum  Theil 
den  Mm.  interossei.  Die  sehr  zahl- 
reichen Präparate  wurden  mit 
Lithion-Pikrocarmin  gefärbt  und 
dann  untersucht.  In  keinem  der- 
selben war  jedoch  irgendwelche 
auffallende  und  constante  Verän- 
derung nachzuweisen.  Die  Mus- 
kelfasern sind  alle  von  normaler 
Breite,  nirgends  sind  besonders 
schmale  oder  auffallend  breite 
Fasern  zu  finden.  Bei  weitem  die 
grosse  Mehrzahl  zeigt  auch  eine 
sehr  deutliche  und  ausgeprägte 
Querstreifung;  nur  bei  ganz  ver- 
einzelten Fasern  erscheint  die- 
selbe weniger  prägnant  oder  theil- 
weise  gar  nicht  vorhanden  zu  sein. 
Da  letzteres  Vorkommen  aber  sehr 
selten  ist  und  vielleicht  auch  als 
Kunstproduct  aufgefasst  werden 
kann,  so  glaube  ich  denselben 
keine  grosse  Bedeutung  beilegen 
zu  dürfen. 

Was  die  skeletirte  rechte 
Hand  betrifft,  so  weist  dieselbe 
im  Vergleich  mit  einer  normalen 
rechten  Hand  eines  Skelets  von  ca. 
1,70  M.  Höhe  folgende  Besonder- 
heiten auf  (vgl.  die  beigegebene 
Fig.  2,  welche  nach  einer  Photo- 
graphie  hergestellt  worden  ist). 

Die  einzelnen,  die  Hand  zusammensetzenden  Knochen  unterscheiden  sich  in 
ihrer  Orösse  meist  recht  erheblich  von  den  entsprechenden  Knochenstücken 
der  normalen  Hand.  Alle  Theile  sind  etwas  massiver,  namentlich  fällt  dies 
an  den  Handwurzelknochen  und  bei  diesen  am  meisten  am  Erbsenbein  auf, 
welches  im  Vergleich  zu  dem  normalen  Erbsenbein  der  anderen  Hand 
fast  ums  Doppelte  vergrössert  erscheint.  Ausserdem  sind  nicht  nur  alle 
Prominenzen,  Vertiefungen  und  Furchen,  die  normaler  Weise  auch  vor- 

25* 


366  XX.  Korb 

banden  sind,  an  der  Hand  von  Kraft  viel  schärfer  aosgeprttgt,  sondern 
sämmtliche  Handwurzelknochen  sind  fast  durchweg  mit  chronischen 
Osteophytbildnngen  besetzt,  so  dass  ihre  Oberfl&che  durchweg  ganz 
raub  und  höckrig  erscheint.  Auch  an  den  Öelenkflilchen  der  einzel* 
nen  Handwurzelknochen  sind  diese  Rauhigkeiten  deutlich  erkennbar. 

Besonders  auffallend  ist  aber  das  Verbalten  der  Fingerendphalangen. 

Am  Daumen  ist  bei  dem  Vergleich  mit  einer  normalen  Hand  kein 
wesentlicher  Unterschied  zu  constatiren,  am  2.  Finger  dagegen  ist  die 
Endphalange  hochgradig  atrophisch;  dieselbe  sitzt  der  2.  Phalange  an- 
nfthernd  rechtwinkelig  mit  entschieden  verbreiterter  Basis  auf,  hat  eine 
ungefähr  kugelförmige  Gestalt  und  läuft  in  eine  ziemlich  feine  Spitze  aus. 

Am  Mittelfinger  ist  bereits  die  zweite  Phalange  abnorm  gebildet* 
Sie  ist  wesentlich  kürzer,  als  eine  normale,  und  an  ihrer  Basis  sehr  ver- 
breitert und  mit  reichlichen  Enochenwucherungen  besetzt.  Die  End- 
phalange ist  gleichfalls  bedeutend  atrophisch,  der  Nagel,  der  sich  an  der- 
selben noch  wohlerhalten  vorfindet,  ist  auffallend  zugespitzt  und  stark 
über  die  Fläche  gekrümmt  (gewölbt). 

Am  vierten  Finger  ist  von  der  Endphalange  nur  noch  ein  circa 
stecknadelkopfgrosses  Knochenstückchen  übrig  geblieben.  Die  mittlere 
Phalange  ist  ebenfalls  sehr  bedeutend  atrophisch,  ungefähr  von  der  Grösse 
einer  normalen  dritten  Phalange,  an  der  Basis  wesentlich  verbreitert  und 
sitzt  der  Grundphalange  rechtwinkelig  auf. 

Am  fünften  Finger  ist  bereits  die  Grundphalange  ziemlich  hoch- 
gradig atrophisch,  von  der  zweiten  Phalange  ist  nur  noch  ein  sehr  schmaler, 
kümmerlicher  Knochenüberrest  vorhanden,  der  sich  von  der  Endphalange 
und  dem  daran  befindlichen,  sehr  voluminösen  Nagel  nur  sehr  undeutlich 
abhebt.  Die  dritte  Phalange  besteht  ebenfalls  nur  aus  einem  schmalen, 
stark  atrophischen  Knocbenstück.  — 

Auch  an  den  unteren  Gelenkenden  der  beiden  Vorderarmknochen 
findet  man  eine  massige  Verdickung  und  vor  Allem  eine  reichliche  Bil- 
dung kleiner  rauher  Osteophyten.  Das  untere  Ulnaende  ist  völlig  um- 
gestaltet, indem  der  proc.  styloideus  ganz  unkenntlich  geworden  und  die 
untere  concave  Gelenkfläche  völlig  convex  vorgetrieben  ist  Weiter  auf- 
wärts, oberhalb  der  Gelenkenden,  verhalten  sich  die  Knochen  normal. 

Die  Schnitte  aus  dem  erhärteten  Rückenmark  wurden  theils  mit 
Kernfärbungsmitteln,  insbesondere  mit  Lithionpikrocarmin,  theils  mit  neu- 
tralem Carmin  behandelt;  ausserdem  wurden  aus  den  verschiedenen  Höhen 
des  Rückenmarkes  stets  eine  Anzahl  Schnitte  nach  derWeigert-Pal- 
schen  Methode  gefärbt.  Die  beigegebenen  Abbildungen  sind  alle  nach 
Präparaten  mittelst  des  E  d  i  n  g  e  r  'sehen  Zeicbenapparates  gezeichnet 
worden. 

Untersuchung  des  Rückenmarks, 
L  Makroskopischer  Befund  des  gehärteten  Bftokenmarks. 

Das  Rückenmark  zeigt  eine  durchaus  normale  Oonfiguration 
und  Grösse.  Es  ist  nirgends  aufgetrieben,  nirgends  auffallend  abgeplattet. 
An  den  Wurzeln  ist  nichts  Besonderes  zu  bemerken. 

Ein  Querschnitt  im  obersten  Halsmark,  noch  oberhalb  der  Hals- 
anschwellung lässt  eine  geringe  gelbe  Verfärbung  an  der  vordersten  Spitze 
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der  Qoirschen  Stränge  erkennen,  aber  noch  keine  Spur  einer  Höhlen- 
bildnng.  Erst  ca.  1  Gm.  tiefer,  bereits  im  Beginn  der  Halsanschwel- 
Inng,  findet  sich  eine  schon  mit  blossem  Auge  sichtbare  Höhle,  welche 
die  mittlere  graue  Substanz  einnimmt  und  sich  dann  spaltförmig  in  das 
linke  Hinterhorn  fortzieht.  Die  gesammte  Länge  dieses  Spalts  beträgt 
ca.  2,5  Mm.,  der  grösste  Sagittaldurchmesser  in  der  Gegend  des  Gentral- 
kanals  selbst  ca.  ^^4  Mm. 

Ein  Gentimeter  tiefer,  in  der  Mitte  der  Halsanschwellung, 
hat  die  Höhle  gerade  die  entgegengesetzte  Ausdehnung,  indem  sie  sich 
vom  Gentralkanal  aus  hauptsächlich  nach  dem  rechten  Hinterhorn  er- 
streckt, ohne  aber  weiter  nach  hinten,  als  bis  zu  dessen  Mitte,  zu  ziehen. 
Der  grösste  Sagittaldurchmesser  ist  hier  am  Hinterhorn  selbst  etwa  1  Mm. 

1  Vs  Cm.  tiefer,  etwa  am  Austritt  des  5.  Halsnerven,  findet  man  blos 
rechts  am  vordersten  Ende  des  Hinterhorns  ein  reichlich  stecknadelkopf- 
grosses Loch.  Der  Gentralkanal  selbst  ist  als  kleines  Pünktchen  gerade  er- 
kennbar; er  steht  nicht  mit  der  eben  genannten  grösseren  Hoble  in  Verbindung. 

Wiederum  1,5  Gm.  tiefer,  etwa  am  6. — 7.  Gervicalnerv,  ist  der 
Gentralkanal  gar  nicht  sichtbar  und  nur  am  vordersten  Ende  des  rechten 
Hinterhorns,  ziemlich  genau  an  der  Orenze  zwischen  diesem  und  dem 
Vorderhorn,  findet  sich  ein  stecknadelkopfgrosser  Spalt  in  der  Richtung 
von  links  (medial)  vorn  nach  rechts  hinten  verlaufend.  —  Noch  tiefer, 
beim  Uebergang  des  Halsmarks  in  das  Brustmark,  am  Ende  der  Ger- 
vicalanschwellung,  sieht  man  wiederum  blos  das  Loch  im  rechten 
Hinterhorn;  dasselbe  ist  hier  grösser  geworden,  erreicht  aber  nicht  ganz 
die  Spitze  des  Hinterhorns,  geht  noch  etwas  in  die  Basis  des  Vorderhorns 
über  und  hat  mit  dem  Gentralkanal  keinen  sichtbaren  Zusammenhang. 

2  Gm.  tiefer,  in  der  Höhe  des  2.  Brustnerven,  ist  die  Höhle 
wieder  genau  central  geworden;  sie  bildet  an  Stelle  des  Gentralkanals 
ein  kleines  Dreieck  mit  der  Spitze  nach  hinten,  die  nach  vorn  gerichtete 
Basis  nach  rechts  und  links  spaltförmig  etwas  erweitert. 

In  der  Höhe  des  dritten  Brustnerven  ist  nur  ein  kleiner,  kaum 
stecknadelkopfgrosser  Spalt  an  Stelle  des  Gentralkanals  sichtbar,  der  noch 
etwas  tiefer  fast  ganz  verschwindet,  dann  aber  unterhalb  des  dritten 
Brnstnerven  wieder  an  Grösse  zunimmt,  bis  er  etwa  in  der  Mitte  des 
Brnstmarkes  wieder  völlig  verschwindet. 

In  der  Höhe  des  7. — 8.  Brustnerven  ist  aber  mit  einem  Male 
wieder  ein  ziemlich  grosser  Spalt  sichtbar,  der  central  gelegen  ist,  sich 
jedoch  nach  rechts  als  querer  Spalt  in  die  Grenze  zwischen  Vorder- 
und  Hinterhorn  erstreckt. 

An  der  Austrittsstelle  des  10.  Brustnerven  ist  der  Spalt  wiederum 
nur  angedeutet,  am  11.  wieder  viel  grösser  und  von  der  Mitte  sich  jetzt 
mehr  nach  der  linken  Seite  hin  erstreckend. 

Im  Beginn  der  Lendenanschwellung  ist  deutlich  ein  schmaler 
Spalt  sichtbar,  der  sich  von  der  Mitte  aus  nach  links  hinten  an  die  me- 
diale Fläche  des  Hinterhorns  anschmiegt. 

Etwas  tiefer  ist  am  Gentralkanal  keine  abnorme  Lücke  sichtbar,  da- 
gegen an  der  Basis  des  linken  Hinterborns  eine  kleine  undeutliche  Höhle 
zu  erkennen. 

In  der  Mitte  des  Lendenmarks  sieht  man  ein  kleines  centrales 
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Loch  genan  am  Centralkanal;  welches  dann  nach  unten  zu  in  der  unteren 
Hälfte  des  Lendenmarks  ganz  verschwindet. 

II.  Mikroskopitcher  Befiind. 

Oberes  Halsmark.    Beginn  der  Cervicalanschwellung  (Fig.  3). 

Der  Centralkanal  stellt  in  dieser  Höhe  des  Rflckenmarks  ein  kleines 
Dreieck  dar,  welches  mit  der  Spitze  nach  vorn  gerichtet  ist;  ist  durch- 
weg ausgekleidet  von  schönen,  grossen  Gylinderepitheizellen.  In  einzel- 
nen Schnitten  findet  sich  schon  hier  neben  dem  eigentlichen  Centralkanal 
noch  ein  zweiter  kleiner,  vollkommen  runder  Hohlraum,  der  ebenfalls  in 
«einem  Innern  durchaus  normales  Bpithel  erkennen  liUst. 

In  der  ganzen  Umgebung  des  Central- 
kanals  finden  sich  zahlreiche  grosse  Epen- 
dymzellen,  und  zwar  vor  Allem  in  den  nach 
vorn  liegenden  Partien,  während  sie  an  der 
Basis  des  dreieckigen  Centralkanals  (d.  h. 
hinten)  nur  einen  verhältnissmftdsig  schma- 
len Saum  bilden.  Auf  diese  Schicht  von 
Ependymzellen  folgt  dann  eine  Lage  fein- 
faserigen gliösen  Gewebes.  Weiter  nach 
hinten  beginnt  dann  der  Hohlraum,  der, 
breit  in  der  Mitte  beginnend,  sich  durch 
das  ganze  linke  Hinterhorn  bis  zur  Rücken- 
marksperipherie fortsetzt,  wobei  er  sich  all- 
mählich verschmälert  (vergl.  Fig.  3).  —  Nach  rechts  setzt  sich  die  Höhle 
fort  bis  in  die  Oegend,  wo  rechtes  Vorder-  und  Hinterhorn  zusammen- 
atossen.  Gerade  in  diesem  Theile  des  Hohlraums  finden  sich  neben  einigen 
Gefässquerschnitten  sehr  zahlreiche  rothe  Blutkörperchen  und  kleine  Häma- 
toYdinkrystalle  abgelagert. 

Ausserdem  finden  sich  aber  in  den  weissen  Strängen  noch  mehr- 
fache Veränderungen,  welche  ofi'enbar  secundäre  Degenerationen 
darstellen.     Degenerirt  sind: 

1.  Die  Goll'schen  Stränge,  und  zwar  in  recht  erheblichem  Maasse. 
Der  stärkste  Faserausfall  findet  sich  in  dem  vordersten  Theil  dieser 
Stränge,  rechts  wie  links  etwa  gleich  stark.  Die  Degeneration  hat  un- 
gefähr die  Gestalt  eines  gleichschenkeligen  Dreiecks,  dessen  Spitze  gegen 
den  Centralkanal  zu  gerichtet  ist,  dessen  Basis  in  der  Mitte  der  GolL- 
sehen  Stränge  liegt  (Fig.  3).  —  Ausser  dieser  ziemlich  hochgradigen 
secundären  Degeneration  findet  sich  eine  wesentlich  geringere  noch  in 
dem  Rest  des  Goirschen  Stranges  links,  d.  h.  in  dem  nach  der  Peri- 
pherie zu  gelegenen  Theil,  während  in  den  entsprechenden  Partien  auf 
der  rechten  Seite  keine  Verminderung  der  Nervenfasern  zu  constatiren  ist. 

2.  sind  deutlich  degenerirt,  wenn  auch  nur  in  massigem  Grade,  die- 
jenigen Partien,  die  nach  auswärts,  d.  h.  lateral  von  der  Spitze  der  Goll- 
Bchen  Stränge,  liegen,  und  zwar  beiderseits  etwa  in  der  gleichen  Weise. 

3.  findet  sich  ein  deutlicher,  ziemlich  beträchtlicher  Faserausfall  im 
Gowers'schen  Btindel  rechts,  d.  h.  auf  der  dem  grossen  Hohlraum  ent- 
gegengesetzten Seite. 
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Auch  im  Gowers^scben  Bündel  links  sowohl ,  wie  in  den  dicht  an 
der  Rttckenmarksperipherie  gelegenen  Partien  des  linken  Seitenstranges 
(Gegend  der  Kleinhirn-Seitenstrangbahn)  findet  sich  in  den  nach  Pal  ge- 
färbten Präparaten  eine  geringe  Lichtung. 

4.  ist  zweifellos  eine  Verminderung  der  Nervenfasern  zu  constatiren 
in  den  nach  vorn  und  zum  Theil  seitlich  von  der  Pyramidenbahn  ge- 
legenen Theilen  des  linken  Scitenstrangs^  d.  h  in  der  Grenzschicht  einer- 
seits und  dem  Seitenstran grest  oder  den  Grundbündeln  des  linken  Seiten- 
strangs. Doch  ist  dieser  Ausfall  nur  ein  geringer  und,  wie  gesagt^  nur 
auf  der  dem  Hohlraum  entsprechenden  Seite  ^  d.  h.  links,  mikroskopisch 
sicher  nachweislich.     Auf  der  Fig.  3  habe  ich  ihn  nicht  angedeutet. 

Halsanschwellung  (Fig.  4).  Der  Centralkanal  ist  erweitert,  das 
Epithel  desselben  grösstentheils  erhalten.  An  manchen  Schnitten  sieht 
man  einen  unmittelbaren  Zusammenhang  des  erweiterten  Centralkanals  mit 
den  gleich  zu  beschreibenden  Spaltbildungen  in  den  Hinterhörnern.  In 
seiner  Umgebung  finden  sich  ziemlich  reichlich  Ependymzellen.    Um  das 

FiK.  4. 


Ependym  herum  sieht  man  noch  eine  deutliche  Schicht  von  faserigem  Ge- 
webe, in  welchem  immer  noch  einige  zerstreute,  den  Ependymzellen  ähn- 
liche Zellen  mit  grossen  Kernen  liegen.  Dieses  Gewebe  erstreckt  sich 
keilförmig  nach  hinten,  nach  der  hinteren  Fissur  zu  und  längs  derselben, 
ferner  in  das  linke  Hinterhorn  herein,  woselbst  man  einen  schmalen,  der- 
beren Gewebsstreifen  erblickt,  in  dessen  Mitte  sich  ein  ganz  feiner  Spalt 
findet.  Nach  dem  rechten  Hinterhorn  zu  verbreitert  sich  dieses  Gewebe 
etwas,  setzt  sich  aber  von  einem  in  dem  rechten  Hinterhorn  befindlichen 
grossen  Spalt  deutlich  ab,  indem  dieser  Spalt  noch  von  einer  besonders 
kernarmen  derben  Faserschicht  umgeben  ist.  Der  bindegewebige  Keil 
schiebt  sich  links  vollkommen  zwischen  den  medialen  Rand  des  Seiten- 
stranges und  das  Hinterliorn  herein,  und  geht  als  breiter  Zapfen  unmittel- 
bar in  die  Pia  über.  In  ähnlicher  Weise  geht  auch  der  schmälere  gliöse 
Zapfen,  welcher  den  grossen  Spalt  im  rechten  Hinterhorn  umgiebt,  in 
die  Pia  über.  —  Der  Fortsatz  in  die  hintere  Fissur  endet  etwa  in  halber 
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Höhe  der  HinterBtriLnge,  so  dus  also  das  hinterste  Ende  der  hinteren 
Fissnr  normal  erscheint. 

Seonndär  de§[enerirt  ist  1.  zweifellos  der  Ooirsche  Strang  anf  der  linken 
Seite,  vorzugsweise  in  seinen  vorderen  drei  Vierteln.  Der  linke  OolFsche 
Strang  ist  dadurch  im  Ganzen  dentlich  schmäler^  als  der  rechte,  in  wel- 
chem nnr  ein  ganz  geringer  Faserausfall  vom  bemerkbar  ist. 

2.  Ausserdem  ist  an  der  Peripherie  des  linken  Seitenstrangs  ein 
kleiner  Streifen  deutlich  degenerirt  (wahrscheinlich  ein  Theil  der  Klein- 
himseitenstrangbahn?),  rechts  nicht.  Eine  auffallende  Lichtung  der  Fasern 
bemerkt  man  insbesondere  noch  hart  aussen  von  der  Austrittsstelle  der 
linken  hinteren  Wurzel.  —  Im  rechten  Seitenstrang  ist  hart  ausserhalb  des 
Austritts  der  hinteren  Wurzel  ein  geringer  Faserausfall  bemerkbar,  ebenso 
in  den  medialen   und  vorderen  Abschnitten  des  Seitenstrangs  (s.  Fig.  4). 

Ende  der  Halsanschwellung:  Der  Gentralkanal  ist  deutlich 
erhalten,  ein  wenig  erweitert,  mit  wohlerhaltenem  Cylinderepithel  aus- 
gekleidet. In  seiner  Umgebung  liegen  zahlreiche  Ependymzellen ,  dann 
folgt  ein  feinfaseriges  Gewebe.  In  der  grauen  Substanz  der  rechten  Seite 
findet  sich  eine  grosse  Höhle,  die  das  ganze  Vorder-  und  Hinterhorn  bis 
auf  einen  schmalen  Randsaum  vollständig  zerstört  hat.  Der  ganze  Hohl- 
raum ist  durchweg  begrenzt  von  einer  Schicht  faserigen  Gewebes,  in 
welchem  ziemlich  reichliche  runde  Zellen  parallel  zu  einander  angeordnet 
liegen.  Auf  der  linken  Seite  findet  sich  gleichfalls  ein  Hohlraum,  der  je- 
doch mit  denjenigen  auf  der  rechten  Seite  in  keinem  Zusammenhang  steht, 
und  die  Basis  des  Vorderhorns  sowie  den  grössten  Theil  des  Hinterhorns 
einnimmt.  Diese  Höhle  setzt  sich  als  ganz  feiner  Spalt  durch  das  ganze 
linke  Hinterhorn  bis  an  die  Peripherie  des  Rückenmarks  fort. 

Die  vordere  Fissur  ist  etwas  erweitert,  l&uft  in  einen  feinen  Spalt 
aus,  der  sich  nach  der  Höhle  im  linken  Hinterhorn  zu  erstreckt,  ohne  mit 
derselben  jedoch  in  ganz  unmittelbarem  Zusammenhang  zu  stehen. 

Degenerirt  sind  die  GolFschen  Stränge,  besonders  in  deren  Spitze, 
und  die  Oowers^schen  Bündel  beiderseits,  aber  immer  in  stärkerem  Maasse 
auf  der  dem  grösseren  Hohlraum  gegenüberliegenden  Seite,  d.  h.  in  diesem 
Fall  links. 

lieber  gang  des  Halsmarkes  in  das  Brusimark.   {Oberstes  Brustmark.) 

Der  Gentralkanal  ist  nur  wenig  erweitert,  durchweg  mit  schönen 
Cylinderepithelzellen  ausgekleidet.  Weiter  nach  aussen  zu  liegen  um  ihn 
rundliche  Ependymzellen  und  dann  folgt,  wie  auch  in  den  schon  beschrie- 
benen Abschnitten  des  Halsmarkes,  eine  Schicht  von  feinfaserigem  Ge- 
webe. An  der  Grenze  zwischen  rechtem  Vorder-  und  Hinterhorn  ein  breiter 
dreieckiger,  mit  der  Spitze  nach  hinten,  der  Basis  nach  vorn  gelegener 
Spalt,  welcher  grösstentheils,  namentlich  am  hinteren  und  medialen  Winkel 
mit  einer  deutlichen  Grenzschicht  umgeben  ist,  die  aus  einem  schmalen 
hyalinen  Saum  besteht,  in  welchen  zahlreiche  papilläre  Wucherungen  her- 
oinragen. Diese  Papillen  entspringen  aus  der  weiteren  faserigen  Umge- 
bung des  Hohlraums.  —  Im  Innern  dieses  grossen  Hohlraums  in  der  Nähe 
der  Seitenwandungen  findet  sich  an  verschiedenen  Stellen  ein  krümliges 
braunes  Pigment  Das  ganze  linke  Hinterhorn  ist  in  der  Mitte  von  einem 
schmalen  Spalt  durchsetzt,  welcher  hinten  scheinbar  frei  und  offen  endet. 
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Anch  an  der  Spitze  der  hinteren  Fi88nr  links  von  derselben  ist  eine  kleine 
Lflcke  im  Gewebe  vorhanden,  in  welcher  einige  Oefässqnerschnitte  liegen. 

Die  vordere  Fissur  ist  nach  hinten  etwas  verbreitert,  durchweg  von 
zahlreichen  Oefässdurchschnitten  durchsetzt. 

Linkes  Vorderhom  bietet  nichts  Besonderes  dar.  Secundär  degene- 
rirt  sind: 

1.  OolFscher  Strang,  und  zwar  ziemlich  stark  auf  der  linken  Seite 
(d.  h.  dem  grossen  Hohlraum  entgegengesetzt),  auf  der  rechten  Seite  ist 
kein  deutlicher  Faserausfall  im  OoU'schen  Strang  bemerkbar;  dagegen  ist 
hier  eine  Lichtung  in  den  an  das  Hinterhorn  unmittelbar  angrenzenden, 
vorn  gelegenen  Partien  zu  bemerken  (ventrales  Feld  des  Hinterstranges?). 

2.  In  mXssigem  Grad  das  linke  Gowers'sche  Bündel. 

3.  Beiderseits  geringer  Faserausfall  in  den  Seitenstrangresten,  resp. 
in  der  seitlichen  Grenzschicht. 

Brustmark  in  der  Höhe  des  Austritts  des  3.  Brustnerven. 

Im  Centrum  ist  kein  deutlicher  Centralkanal  sichtbar,  dagegen  pa- 
rallel der  vorderen  Commissur  ein  breiter,  frontal  verlaufender  Streifen 

Fig.  5. 


■■  a. 


von  Ependymzellen.  Nach  hinten  und  seitlich  davon  erstreckt  sich  eine 
centrale  Gliose,  die  sich  seitlich  in  die  Grenztheile  zwischen  Vorder-  und 
Hinterhorn  hineinschiebt  und  nach  hinten  sich  fast  bis  zum  Beginn  der 
Hinterstränge  erstreckt.  Gegenüber  der  normalen  grauen  und  weissen 
Substanz  des  Rückenmarkes  grenzt  sich  die  centrale  Gliose  durchwegs 
deutlich  ab  durch  eine  grössere  Reihe  von  grossen  Gliazellen,  welche  an 
der  peripherischen  Umrandung  dieser  Gliose  angehäuft  sind.  Die  centralen 
Partien  sind  kernärmer. 

In  einem  Schnitt  aus  dieser  Gegend  haben  sich  die  Gliazellen  an  dem 
linken  Ende  der  vorderen  Umrandung  vollkommen  radiär  gestellt  und 
lassen  ein  Lumen  zwischen  sich,  so  dass  sich  hier  vollkommen  die  Bil- 
dung eines  in  der  Mitte  der  Basis  des  linken  Vorderhorns  gelegenen  ab- 
normen Gentralkanals  zeigt  (vergl.  Fig.  5). 
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An  manchen  Stellen  finden  sich  Querschnitte  von  ziemlieh  stark  ge- 
fflllten  Gefässen  mit  dicken  Wandungen.  —  Von  Spaltbildnng  ist  in  dieser 
Hdhe,  abgesehen  von  dem  eben  erwähnten  abnormen  Centralkanal,  nichts 
vorhanden. 

In  Präparaten^  die  nach  Pal  gefärbt  sind,  finden  sich  im  rechten 
Hinterstrang  mehrere  dentliche  Degenerationsstreifen,  die  von  der  Spitse 
der  Goirschen  Stränge  ans  sich  radiär  nach  der  Peripherie  des  Rflclcen- 
marks  zu  erstrecken ,  ohne  dieselbe  jedoch  zu  erreichen  (s.  n.  das  ähn- 
liche Bild  in  Fig.  6). 

Fig.  6. 


Desgleichen  geringe  Degeneration  des  Gowers'schen  Bttndels  auf  der 
rechten  Seite. 

An  anderen  Stellen  (in  etwas  tiefer  gelegenen  Schnitten)  findet  sich 
an  Stelle  des  Gentralkanals  nur  ein  allein  liegender  rundlicher  Haufen 
von  Ependymzellen,  an  anderen  Schnitten  wieder  ein  ganz  deutlicher,  etwa 
normaler,  nur  ein  wenig  erweiterter  Centralkanal.  Ueberhaupt  zeigt  unter 
sehr  zahlreichen  Schnitten,  welche  aus  derselben  Höhe  stammen,  kein  ein- 
ziger genau  das  gleiche  Bild,  wie  ein  anderer.  Oft  findet  sich,  wie  ge- 
sagt, ein  annähernd  normaler  Centralkanal,  oft  gar  keiner,  sondern  nur 
an  seiner  Stelle  ein  Haufen  von  Ependymzellen,  wieder  an  anderen  Schnit- 
ten sieht  man  zwei  vollkommen  getrennte,  ziemlich  nahe  aneinander  liegende 
Gentralkanäle. 

An  allen  den  Stellen,  wo  eine  grössere  Menge  von  Geftoen  zu- 
sammenliegt, ist  die  Neigung  zur  Bildung  leichter  Gewebslüoken  deutlich 
vorhanden.  Auch  dort,  wo  einzelne  grössere  Gefässdurchschnitte  sichtbar 
sind,  zeigt  sich  immer  in  der  Umgebung  derselben  eine  rareficirte  hellere 
Gewebsstelle.  Noch  etwas  tiefer,  etwa  beim  Austritt  des  4.  Brust- 
nerven  ist  die  centrale  Giiose  an  Ausdehnung  noch  etwas  umfangreicher 
geworden,  und  es  findet  sich  in  der  Mitte  eine  central  gelegene  Höhle. 

An  Kernfärbungsschnitten  untersucht  ist  der  Rand  der  grossen  Höh- 
lung theils  von  einem  ganz  schlecht  differenzirten  kernarmen,  faserigen 
Gewebe  umgeben,  theils  findet  sich  an  anderen  Stellen  am  Rande  der 
Höhlung  eine  einfache  oder  auch  doppelte  Reihe  grosser  Gliazellen.    An 
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einer  Stelle  ist  fast  die  ganze  Höhle,  besonders  an  einem  Ende,  nmsäumt 
von  rothenBlntkörperchen.  Im  Innern  des  Hohlraums  finden  sich 
Überall  zahreiche  rothe  Blntkörperchen,  sowie  reichlich  kleine  Hftmatoidin* 
krystalle.  An  einer  Stelle  findet  sich  ein  querer  Spalt  in  der  Oliose, 
welcher  fast  ganz  mit  rothen  Blutkörperchen  umgeben  ist,  und  in  eine 
ganz  spitzwinklige,  fast  nur  aus  rothen  Blutkörperchen  gebildete  Hämor- 
rhagie  ausläuft. 

Auch  an  Stellen,  wo  die  Höhlung  ganz  von  cylindrischen  Epithel- 
zellen umgeben  ist,  also  scheinbar  ganz  dem  erweiterten  Oentralkanal 
entspricht,  sind  in  der  Mitte  zahlreiche  rothe  Blutkörperchen  und  einzelne 
Hämatoidinkrystalle  sichtbar  (wie  eine  centrale  Hämatomyelie). 

Manchmal  ist  die  centrale  Höhle  an  demselben  Präparat  auf  der  einen 
Seite  von  einer  einzigen  Reihe  cylinderepithelähnlicher  Zellen  umgeben, 
an  anderen  Stellen  wieder  von  einer  ganzen  Schicht  von  Gliazellen. 

In  allen  Höhlen  deutlich  Reste  von  Blutungen.  Secundäre  Degene- 
rationen finden  sich  im  rechten  Hinterstrang  streifenförmig  nach  der  Rttcken- 
marksperlpberie  zu  (vgl.  Fig.  6)  und  im  rechten  Seitenstrang  in  geringer 
Ausdehnung. 

Brustmark  in  der  Höhe  des  6.  Brusinerven, 

In  einer  grösseren  Anzahl  von  Schnitten  ist  gar  kein  Oentralkanal 
sichtbar;  an  seiner  Stelle  findet  sich  eine  ziemlich  ausgedehnte  centrale 
Oliose,  die  sich  quer  von  der  Grenze  zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn 
auf  der  einen  Seite  nach  der  entsprechenden  Gegend  auf  der  anderen 
Seite  erstreckt  und  gegen  das  normale  Gewebe  ziemlich  scharf  durch  eine 
Anhäufung  von  grossen  Gliazellen  abgegrenzt  ist,  während  die  medialen 
Partien  zum  Theil  sehr  kernarm  sind. 

Auf  der  rechten  Rttckenmarkshälfte  erstreckt  sich  diese  centrale  Gliose 
ziemlich  weit  in  das  Vorderhorn  hinein,  jedenfalls  viel  weiter,  als  auf 
der  linken  Seite.  Von  dieser  centralen  Gliose  aus  zieht  sich  ein  Aus- 
läufer entlang  der  hinteren  Fissur  und  zwar  auf  der  rechten  Seite  in  stär- 
kerem Maasse  als  auf  der  linken. 

In  diesen  Schnitten  erscheinen  die  beiden  Hinterstränge  deutlich  etwas 
asymmetrisch,  und  zwar  ist  der  linke  entschieden  voluminöser,  d.  h.  breiter 
als  der  rechte. 

An  anderen  Schnitten  findet  sich  dann  wieder  ein  Bild,  welches  in 
der  Hauptsache  ganz  genau  demjenigen  entspricht,  wie  es  oben  in  Schnit- 
ten aus  der  Höhe  des  3. — 4.  Brustnerven  bereits  eingehend  geschildert 
ist,  d.  h.  theils  ein  doppelter  Oentralkanal,  theils  gar  keiner  und  an  seiner 
Stelle  nur  in  der  centralen  Gliose  ein  rundlicher  Haufen  von  Gliazellen.  — 
Rothe  Blutkörperchen  und  Hämatoidinkrystalle  finden  sich  auch  in  dieser 
Höhe  in  fast  allen  Schnitten  an  einzelnen  Stellen  abgelagert,  im  Allge- 
meinen aber  viel  seltner,  als  es  in  den  höher  gelegenen  Schnitten,  aus 
der  Höhe  des  3. — 4.  Brustnerven  der  Fall  war.  —  An  Präparaten  mit 
MarkscheidenfUrbung  lassen  sich  auch  hier  die  kommaförmigen  Degene- 
rationsstreifen im  rechten  Hinterstrang  noch  deutlich  nachweisen,  ferner 
ein  massig  starker  Faserausfall  im  rechten  Seitenstrang. 

In  etwas  tiefer  gelegenen  Schnitten  wird  der  Oentralkanal  in  der 
centralen  Gliose,  die  unverändert  erscheint,  wieder  sichtbar.    Zuerst  er- 
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scheint  die  Stelle,  an  welcher  er  normaler  Weise  liegt,  etwas  heller  als 
die  übrigen  Partien  der  Gliose,  dann  findet  sich  ein  kleiner  schmaler 
Spalt,  in  einigen  Präparaten  sogar  ein  doppelter.  Nach  abwärts  wird 
dieser  Spalt  immer  weiter  und  hat  meist  eine  nnregelmässige  Form,  bald 
ist  er  mehr  rund  oder  eiförmig,  bald  mehr  an  der  einen  oder  anderen 
Stelle  etwas  eckig  ausgezogen ;  in  allen  Schnitten  ist  er  jedoch  mit  schönem 
Cylinderepithel  ausgekleidet.  In  seiner  Umgebung  finden  sich  sehr  reich- 
lich, oft  ziemlich  grosse  Ependymzellen. 

Auch  in  dieser  Höhe  erstreckt  sich  die  mit  grossen  Zellen  umsäumte  cen- 
trale Oliose  rechts  wie  links  bis  in  die  Gegend  zwischen  Vorder-  und  Hinter- 
horn,  ohne  jedoch  dabei  das  eine  oder  andere  wesentlich  zu  beeinträchtigen. 

Von  der  vorderen  Fissur  aus  zieht  nach  der  Grenze  zwischen  rech- 
ten Vorder-  und  Hinterhom  eine  schmale,  nicht  sehr  deutlich  abgrenz- 
bare Lflcke,  in  welcher  sich  einige  Gefässquerschnitte  und  reichlich  Pigment- 
anhäufungen vorfinden.  Von  secundären  Degenerationen  sind  zu  erwähnen: 

1.  Im  rechten  Hinterstrang  die  kommafdrmigen  Streifen,  und 

2.  ein  geringer  Faserausfall  im  rechten  Seitenstrang.  —  Dieser  Aus- 
fall ist  am  stärksten  in  den  unmittelbar  an  der  Peripherie  liegenden 
Theilen,  betrifft  aber  daselbst  nur  eine  ausserordentlich  schmale  Zone. 

Brustmark  in  der  Höhe  des  7. — 8,  Brusinerven. 

In  dieser  Höhe  ist  von  einem  Gentralkanal  als  solchem  nichts  mehr 
zu  entdecken,  derselbe  scheint  vielmehr  in  dem  ziemlich  grossen,  genau 
central  gelegenen  abnormen  Hohlraum  völlig  aufgegangen  zu  sein.  Diese 
Höhlung  erstreckt  sich  quer  von  rechts  nach  links,  ist  in  der  rechten 
Rückenmarkshälfte  stärker  ausgebildet,  als  in  der  linken,  und  hat  oft 
eine  keulen-  oder  an  anderen  Schnitten  mehr  eine  birnenförmige  Gestalt. 
Durch  diese  Ausdehnung  der  Höhle  ist  von  den  beiden  Vorderhörnern 
nur  eine  etwa  dreieckige  Kappe  erhalten  geblieben,  nämlich  der  am  wei- 
testen nach  vorn  gelegene  Theil,  während  die  Basis  vollkommen  in  dem 
Hohlraum  aufgegangen  ist,  und  zwar,  wie  schon  gesagt,  auf  der  rechten 
Seite  in  noch  höherem  Grade,  als  links. 

In  dieser  Höhle  sieht  man  zahlreiche  rothe  Blutkörperchen  und  reich- 
lich körniges,  gelbgefärbtes  Pigment  abgelagert. 

Die  Umgebung  des  Hohlraums  besteht  wiederum  aus  einem  fein- 
faserigen, ziemlich  kemarmen  Gewebe. 

Ausser  dem  grossen,  eben  geschilderten  Hohlraum  findet  sich  noch 
mikroskopisch  im  rechten  Vorderhorn  eine  deutliche  Lichtung  des  Ge- 
webes, wenn  auch  keine  ausgesprochene  Höhlenbildung,  die  von  der  grossen 
Höhle  durch  anscheinend  völlig  normales  Gewebe  getrennt  ist. 

Secundär  degenerirt  erscheinen: 

1.  Wiederum  die  GoH'schen  Stränge  an  der  Spitze,  auf  beiden  Seiten 
in  etwa  gleichem,  nur  massigem  Grade. 

2.  findet  sich  ein  freilich  nur  geringer  Ausfall  von  Nervenfasern  im 
rechten  Seitenstrang. 

Unterstes  Brustmark,  Uehergang  ins  Lendenmark. 
Der  Gentralkanal  stellt  in  dieser  Höhe  einen  schmalen,  genau  quer 
von   rechts  nach  links  verlaufenden  Spalt  dar,   der  durchweg  normales 
Cylinderepithel  trägt. 
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Im  Innern  dieses  Spaltes  finden  sich  geringe  Mengen  von  körnigem 
Pigment  abgelagert  In  seiner  Umgebung  sieht  man  znn&chst  wieder 
zahlreiche  rundliche ,  ziemlich  grosse  Ependymzelleuy  auf  welche  nach 
aussen  hin  eine  Schicht  kernarmen,  feinfaserigen  Gewebes  folgt.  Von 
dieser  Schicht  aus  erstreckt  sich  eine  schmale  Zone  des  gleichen  Ge- 
webes zapfenförmig  nach  hinten  entlang  der  hinteren  Fissur ,  und  zwar 
hauptsächlich  auf  der  rechten  Seite  im  oberen  Theile. 

In  der  linken  Rflckenmarkshälfte  findet  sich  an  der  Stelle,  an  wel- 
cher Vorder-  nnd  Hinterhorn  zusammenstossen,  eine  ziemlich  grosse  Höhle 
von  unregelmllssig  viereckiger  Gestalt,  die  fast  das  ganze  Hinterhorn  ein- 
nimmt und  sich  ausserdem  noch  in  sehr  geringem  Haasse  in  die  Basis 
des  linken  Vorderhorns  erstreckt 

Die  Wand  dieser  Höhlung  wird  von  drei  Seiten  (d.  h.  rechts,  links 
und  hinten)  gebildet  von  einem  ziemlich  kemreichen  Gewebe,  Die  vor- 
dere Wand  liegt,  wie  schon  gesagt,  an  der  Basis  des  linken  Vorderhorns 
und  ist  nicht  scharf  begrenzt,  sondern  geht  allmählich  in  das  normale 
Vorderhorn  ttber.  An  dieser  Stelle  finden  sich  zahlreiche  Brttcken  von 
Nervengewebe,  zwischen  denen  sich  wieder  kleine  Hohlräume  ausdehnen. 

Dieser  grosse,  soeben  geschilderte,  viereckige  Hohlraum  setzt  sich 
an  den  beiden  hinteren  Ecken  noch  als  ganz  schmaler,  nur  mikroskopisch 
sichtbarer  Spalt  eine  ziemliche  Strecke  weit  nach  der  Peripherie  des 
Rückenmarks  zu  fort 

Secundär  degenerirt  erscheinen  wiederum  die  Spitzen  der  GoH'schen 
Stränge  und  in  denselben  beiderseits  noch  ein  schmaler  Streifen,  unmittel- 
bar neben  der  hinteren  Fissur  gelegen. 

Oberes  Lendenmark. 

Der  Gentralkanal  erscheint  hier  wieder  beträchtlich  erweitert,  von 
etwa  viereckiger,  rautenförmiger  Gestalt,  ist  liberall  mit  normalem  Oy- 
linderepithel  ausgekleidet  Auch  hier  sieht  man  im  Gentralkanal  zahl- 
reiche rothe  Blutkörperchen  und  Hämatoidinkrystalle. 

Die  Umgebung  des  erweiterten  Gentralkanals  unterscheidet  sich  in 
keiner  Weise  von  dem  oben  schon  mehrfach  erwähnten  Bild.  Wir  finden 
zunächst  eine  Anhäufung  von  grossen  Gliazellen  rings  um  den  Hohlraum 
und  nach  aussen  von  diesen  Zellen  ein  feinfaseriges  Gewebe. 

Vom  rechten  Hinterhorn  aus  erstreckt  sich  durch  die  weisse  Sub- 
stanz des  Hinterstranges  hindurch  nach  der  hinteren  Fissur  zu  ein  keulen- 
förmiger Zapfen,  der  aus  einem  ziemlich  zell-  resp.  kernreichen  Gewebe 
zusammengesetzt  erscheint. 

In  einigen  Schnitten  findet  sich  von  der  vorderen  Fissur  aus  nach 
der  Stelle,  an  welcher  Vorder-  nnd  Hinterhorn  zusammenstossen,  auf  der 
linken  Seite  ein  feiner,  schmaler,  bogenförmig  verlaufender  Spalt,  in 
dessen  Innern  noch  vereinzelte  rothe  Blutkörperchen  und  reichliches  gelb- 
braunes Pigment  liegen. 

Lendenmark  in  der  Höhe  des  3.  Lumbalnerven. 
Der  Gentralkanal   ist  hier  ebenfalls  bedeutend  erweitert,  von  drei- 
eckiger Gestalt,  die  Basis  nach  vorn,  die  ziemlich  lang  ausgezogene  Spitze 
nach   hinten  gekehrt     Er  zeigt  Überall  wohlerhaltenes  Cylinderepithel. 
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Der  ganze  Hohlraam   ist   bis  auf  einen  kleinen  Theil  mit  rothen  Blut- 
körperchen ansgeftlllt 

In  etwas  höher  gelegenen  Schnitten,  etwa  der  Aastrittsstelle  des 
2.  Lumbalnerven  entsprechend,  finden  wir  ganz  das  gleiche  Bild,  nur  ist 
der  Gentralkanal  nicht  so  stark  erweitert,  hat  aber  auch  eine  dreieckige 
Gestalt,  Basis  nach  vorn,  Spitze  nach  hinten  gerichtet 

In  der  Höhe  des  4.  Lumbalnerven  etwa  sehen  wir  nur  einen 
ziemlich  engen,  schmalen  Spalt  als  Gentralkanal,  der  sich  genau  von  vorn 
nach  hinten  (sagittal)  erstreckt.     Ueberall  Cylinderepithelanskleidnng. 

In  einzelnen  Schnitten  aus  dem  unteren  Lendenmark  ist  ein 
doppelter  Gentralkanal  zu  constatiren;  einmal  liegen  zwei  annähernd  gleich 
grosse  Hohlräume  dicht  nebeneinander,  das  andere  Mal  sieht  man  eine 
kleine,  vollkommen  runde  Lttcke  neben  einem  schmalen,  ziemlich  lang 
ausgezogenen  Spalt.  Stets  zeigen  diese  Höhlen  normales  Gylinderepithel. 
Auch  hier  im  Lendenmark  zeigt  sich  in  den  verschiedenen  Höhen 
ganz  das  gleiche  Verhalten,  wie  wir  es  schon  im  Brnstmark  gefunden 

haben,   d.  h.  in  der   unmittelbaren  Umgebung 
>'ig*  T.  des  erweiterten  Central  kanals  findet   sich  eine 

ziemlich  beträchtliche  Anhäufung  von  grossen 
runden  Zellen  (Ependymzellen) ,  und  zwar  am 
zahlreichsten  nach  vorn  und  zu  beiden  Seiten 
vom  Gentralkanal,  und  nach  auswärts  davon  ein 
feinfaseriges,  ziemlich  kernarmes  Gewebe. 

Im  rechten  Hinterhorn  sieht  man  drei  pa- 
rallel, dabei  etwas  gebogen  verlaufende  feine 
Spalten ;  dieselben  liegen  in  der  lateralen  Hälfte 
des  Hinterhorns  und  reichen  nicht  ganz  bis  zur  Peripherie.  Eine  deut- 
liche Wandung  ist  nicht  zu  erkennen. 

Die  Yorderhörner  bieten  nichts  Besonderes  dar.  Auffallend  sind  die 
zahlreichen  Blutungen,  die  man  in  allen  Höhen  des  Lendenmarks  an- 
nähernd gleich  stark  vorfindet.  In  einer  Anzahl  von  Schnitten,  die  un- 
gefähr der  Bütte  des  Lendenmarks  entstammen,  sieht  man  etwa  in  der 
Mitte  der  hinteren  Fissur  einen  ziemlich  grossen  Gefässquerschnitt  in 
dessen  unmittelbarer  Umgebung  sowohl,  wie  auch  im  Innern  des  Ge- 
fässes  zahlreiche  rothe  Blutkörperchen  und  Hämatoidinkrystalle  liegen. 
Das  Gefäss  zeigt  eine  sehr  beträchtlich  verdickte  Wand. 

Auch  an  anderen  Stellen  findet  man  vielfach  solche  Ueberreste  von 
Blutungen,  einmal,  wie  schon  oben  erwähnt,  in  dem  erweiterten  Gentral- 
kanal, resp.  in  den  abnormen  Hohlräumen  und  dann  an  einzelnen  Stellen, 
an  denen  das  Gewebe  bereits  eine  auffallende  Lichtung,  wenn  auch  noch 
keine  Höhlenbildung  aufweist. 

Was  die  secundären  Degenerationen  betrifift,  so  sind  dieselben 
ziemlich  unbedeutend,  und  zwar  im  ganzen  Lendenmark  annähernd  gleich- 
massig  angeordnet.  Wir  können  einen  geringen  Faserausfall  constatiren 
an  der  Spitze  der  Hinterstränge,  der  auf  beiden  Seiten  ungefähr  von  der- 
selben Stärke  ist.  Ferner  ist  eine  geringe  Lichtung  in  den  nach  Pal 
gefärbten  Präparaten  zweifellos  in  den  Seitensträngen  (Seitenstrangrest) 
zu  erkennen  und  schliesslich  ist  die  Armuth  an  Nervenfasern  an  der  Ein- 
trittstelle der  hinteren  Wurzeln  auffallend.    (Vergl.  Fig.  7.) 
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Epikrise. 

Ehe  ich  versuche,  den  durch  die  mikroskopische  UntersuchuDg 
gewonDenen  Befand  einer  Deutung  zu  anterziehen,  möchte  ich  vorher 
noch  kurz  auf  einige  klinische  Erscheinungen  hinweisen,  welche 
mir  von  Interesse  zu  sein  scheinen. 

In  unserem  Falle  war  die  Diagnose  „Syringomyelie  des  Hals- 
marks'' schon  zu  Lebzeiten  des  Patienten  mit  voller  Bestimmtheit 
gestellt  worden.  In  der  That  bot  diese  Diagnose  im  Hinblick  auf 
die  vorhandene  charakteristische  Symptomen  -  Trias  (Sensibilitäts- 
störung in  den  Armen  mit  vorherrschender  Analgesie  and  Thermoan- 
ästhesie,  ausgesprochene  sog.  trophische  Störungen  an  den  Fingern 
und  Gelenken,  Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln)  keine  besondere 
Schwierigkeit  dar.  Dabei  muss  aber  zunächst  hervorgehoben  wer- 
den, dass  das  dritte  der  erwähnten  pathognomonischen  Symptome,  die 
Muskelatrophie,  in  unserem  Falle  nur  in  sehr  geringem  Grade 
ausgeprägt  war.  Sie  beschränkte  sich  der  Hauptsache  nach  nur  auf 
die  Mm.  Interossei  und  die  Adductoren  des  Daumens.  Im  Uebrigen 
war  in  den  Armen  eine  deutliche  Muskelatrophie  nirgends  nachweisbar. 
Dementsprechend  beschränkten  sich  aber  in  unserem  Falle  die  Gliose 
und  Syringomyelie  auch  fast  ansschliesslich  auf  das  Gebiet  der  Hinter- 
hörner  und  verschonten  so  gut  wie  vollständig  die  Vorderhörner  mit 
ihren  trophoneurotischen  Mnskelcentren.  Ja,  im  Hinblick  auf  die  That- 
sache,  dass  die  histologische  Untersachung  auch  in  den  äusserlich 
atrophischen  Muskeln  fast  gar  keine  Veränderungen  an  den  einzelnen 
Muskelfasern  erkennen  Hess,  muss  man  sogar  zu  der  Ansicht  hinneigen, 
dass  die  Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln  (wenigstens  zum  Theil 
und  insbesondere  auf  der  rechten  Seite)  keine  echte  spinale  Muskel- 
atrophie, sondern  vielmehr  eine  Atrophie  sog.  arthropathischen 
Ursprungs  war.  Denn  eine  solche  chronisch- entzündliche  Verände- 
rung, wie  wir  sie  im  rechten  Handgelenk  und  dessen  Umgebung  vor- 
fanden, muss  nach  allen  klinischen  Erfahrungen  fast  unter  allen  Um- 
ständen eine  Atrophie  der  nächstgelegenen  Muskeln  nach  sich  ziehen. 
Jedenfalls  können  die  Gesetze  über  das  Eintreten  der  gewöhnlichen 
arthropathischen  Muskelatrophie  bei  der  Syringomyelie  ihre  Gültig- 
keit nicht  verlieren,  und  wir  müssen  daher  in  jedem  Falle  von  Sy- 
ringomyelie mit  starken  Gelenk  Veränderungen  an  die  bekannte 
Beeinflussung  der  Muskeln  durch  jede  chronische  Arthritis  denken, 
namentlich  dann,  wenn  die  elektrische  Untersuchung  keinen  directen 
Beweis  für  den  spinalen  Ursprung  der  Atrophie  liefert. 

Was  das  Verhalten  der  Sensibilität  betrifft,  so  bestand  die 
Sensibilitätsstörung   in  unserem  Falle,  wie  dies  bekanntlich  bei  der 
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Syringomyelie  die  Regel  ist,  in  einer  sehr  hochgradigen  Analgesie 
und  in  sehr  beträchtlichen  Störungen  der  Temperatnremp fin- 
dungen (Kälte-  und  Wärmeanästhesie).  Der  Tastsinn  war  fast  voll- 
ständig normal  erhalten  und  ebenso  liess  die  besonders  daraufhin 
gerichtete  Untersuchung  nicht  die  geringste  Störung  des  Drucksinns 
und  des  Geftthls  für  passive  Bewegungen  (sog.  Mnskelsinn) 
erkennen.  Ohne  an  dieser  Stelle  auf  eine  ausführliche  Erörterung 
ttber  das  Zustandekommen  dieser  einzelnen  Sinnesqualitäten  eingehen 
zu  können,  möchte  ich  doch  dieses  bei  der  Syringomyelie  häufig  vor- 
kommende gleichzeitige  Erhaltenbleiben  des  Drucksinns  und  des  Mus- 
kelsinns hervorheben.  Dabei  ist  aber  zu  bedenken,  dass  bei  den  ge- 
wöhnlichen-Prüfungsmethoden  für  den  Dracksinn,  wie  auch  wir  sie 
angewandt  haben  (Barästhesiometer,  aufgelegte  Gewichte,  wechseln- 
der Druck  mit  dem  Finger  n.  dergl.),  zweifellos  die  Sensibilität  der 
tieferen,  unter  der  Haut  gelegenen  Theile  die  grösste  Bolle  spielt. 
Die  Zunahme  des  Druckes  merken  dann  die  Untersuchten  dadurch, 
dass  immer  mehr  und  mehr  die  tieferen  Gewebe  (Fascie,  Muskeln, 
Periost)  vom  Druck  getroflfen  werden.  Prüft  man  den  Drucksinn  an 
einzelnen  abgehobenen  Hautfalten,  so  erhält  man  ganz  andere  Re- 
sultate, wie  namentlich  schon  Schlesinger^)  hervorgehoben  hat. 
Dann  ist  aber,  wie  ich  vermuthe,  der  scheinbare  Verlust  des  Druck- 
sinns ganz  oder  grösstentheils  gleichbedeutend  mit  der  vorhandenen 
Analgesie.  Dass  aber  bei  der  gewöhnlichen  PrttfungsweiBe  Drucksinn 
und  Muskelsinn  bei  der  Syringomyelie  so  oft  —  und  insbesondere 
auch  in  unserem  Falle  —  gleichzeitig  erhalten  sind,  scheint  mir  für 
ein  Erhaltensein  der  Sensibilität  in  den  tieferen  Weichtheilen  und 
6elenkj9ächen  zu  sprechen  gegenüber  der  starken  Sensibilitätsschä- 
digung der  Haut.  Denkt  man  an  die  der  Sensibilitätsstörung  zu 
Grunde  liegende  anatomische  Veränderung,  so  erscheint  vielleicht 
die  Vermuthung  einer  weiteren  Berücksichtigung  werth,  dass  die 
Leitung  für  die  Empfindungen  der  tieferen  Theile  (Muskeln,  Fascien, 
Gelenke)  weniger  von  der  grauen,  als  von  der  weissen  Substanz  des 
Rückenmarks  besorgt  wird.  Freilich  handelt  es  sich  auch  hierbei 
nur  um  einfache  Empfindungen  in  den  tieferen  Theilen,  nicht  um 
Schmerzempfindungen.  Für  letztere  besteht  auch  in  den  Gelenken 
sicher  Analgesie,  und  so  könnte  man  andererseits  das  Erhaltenbleiben 
des  Druck-  und  Muskelsinns  auch  za  dem  Erhaltenbleiben  der  ein- 
fachen Berührungsempfindungen  in  der  Haut  in  Parallele  bringen. 
Von  einem  wirklichen  Verständniss  des  Zustandekommens  der  gerade 
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bei  der  Syringomyelie  so  constant  hervortretenden  partiellen  (,,elee- 
tiven^O  SensibilitätsstOrangen  smd  wir  nooh  recht  weit  entfernt,  vor 
Allem,  weil  unsere  Kenntnisse  der  einschlägigen  physiologischen 
Verhältnisse  noch  keineswegs  genttgend  sind.  Die  Annahme  von 
verschiedenen  Leitnngsfasem  fttr  die  verschiedenen  Empfindnngs- 
qualitäten  erklärt  allein  noch  dnrchaos  nicht  alle  vorkommenden 
eigenthtlmlichen  pathologischen  Verändemngen. 

Hervorheben  mtissen  wir  vor  Allem  noch  die  in  unserem  Fall 
mit  grOsster  Dentlichkeit  beobachtete  Erscheinang  der  Verspätung 
der  Schmerzempfindung.  Dieses  Symptom  ist  bei  der  Syringo- 
myelie bisher  erst  sehr  wenig  beachtet  worden.  Wahrscheinlich  wird 
man  es  häufiger  finden,  wenn  man  mehr  darauf  achtet.  Wie  in  der 
Krankengeschichte  erwähnt,  trat  auch  an  scheinbar  analgischen  Haut- 
stellen zuweilen  noch  deutlicher  Schmerz  ein,  wenn  man  den  Reiz 
(Nadelstich)  nur  lange  genug  —  bis  zu  10  Secunden  lang  —  ein- 
wirken liess.  Es  handelt  sich  dabei  um  die  bekannte  Erscheinung  der 
Summation  der  Reizwirkung,  eine  Erscheinung,  welche  bei 
der  Tabes  und  bei  chronischer  Myelitis  bez.  Compression  des  Rttcken- 
marks  häufig  zu  beobachten  ist.  Interessant  ist  das  Vorkommen 
dieses  Symptoms  bei  der  Syringomyelie  deshalb,  weil  es  sich  hier- 
bei anatomisch  um  eine  ausschliessliche  Erkrankung  der  grauen  Sub- 
stanz handelt. 

Ungemein  stark  hervortretend  waren  in  unserem  Fall  die  sog. 
trophischen  Veränderungen.  Zahlreiche  Narben  von  früheren 
Verwundungen  und  Eiterungen,  Atrophien  mehrerer  Finger  an  den 
Endphalangen,  Verdickungen  einzelner  Fingerknochen  und  vor  Allem 
die  erhebliche  chronische  Verdickung  der  ganzen  rechten  Handge- 
lenksgegend gaben  den  Händen  und  namentlich  der  rechten  Hand 
ein  äusserlich  ganz  verändertes  Ansehen.  Es  kann  hier  nicht  unsere 
Aufgabe  sein,  alle  Theorien  tlber  das  Zustandekommen  der  sog. 
trophischen  Veränderungen  in  ausführlicher  Weise  zu  erörtern.  Wir 
wollen  nur  kurz  unsere  Ansicht  dahin  aussprechen,  dass  wir  als 
Hauptursache  der  beschriebenen  Deformitäten  die  zahllosen  Entzün- 
dungen und  eitrigen  Infectionen  (Panaritien,  Sehnenscheidenentzün- 
dungen) ansehen,  an  welchen  Patient  gelitten  hat.  Dass  sich  diese 
Entzündungen  so  häufig  einstellten  und  dass  ihre  Folgen  sich  in  so 
ungewöhnlichem  Maasse  entwickelten,  dafür  ist  allein  die  Anal- 
gesie verantwortlich  zu  machen.  Das  Fehlen  der  Schmerzempfin- 
dung erklärt  das  häufige  unbemerkte  Eindringen  kleiner  Splitter  und 
dergl.  Das  Fehlen  des  Schmerzes,  welcher  sonst  zur  Vorsicht  und 
Ruhe  mahnt,   lässt  die  Entzündung  sich  viel  weiter  und  intensiver 
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ausbreiten,  als  es  sonst  der  Fall  wäre.  So  entstanden  allmählich 
jene  narbigen  Einziehungen  und  Atrophien  der  Endphalangen,  an- 
dererseits jene  chronisch-entzündliche  Verdickung  des  ganzen  Hand- 
gelenks. Durch  die  in  unserem  Falle  mögliche  anatomische  Unter- 
suchung des  erkrankten  Handgelenks  ist  die  chronisch  -  entzündliche 
Natur  der  Veränderung  im  allerhöchsten  Grade  wahrscheinlich  ge- 
macht. Denn  solche  Verdickungen  der  Knochen  mit  gleichzeitiger  Bil- 
dung von  Rauhigkeiten  und  Osteophyten  beobachtet  man  nur  bei  chro- 
nisch periostitischen  Processen.  Jedenfalls  ist  es  nicht  durchaus  nöthig, 
noch  ein  weiteres  unbekanntes  atrophisches^'  Moment  anzunehmen. 
Sehr  viel  trägt  die  Analgesie  der  Gelenke  auch  deshalb  zur  Entwick- 
lung der  Deformitäten  bei,  weil  die  wegen  der  Schmerzlosigkeit  fort- 
dauernden Bewegungen  im  erkrankten  Gelenk  zu  abnormen  Abschlei- 
fungen,  neuen  Reizungen  und  dgl.  führen.  Dass  die  rechte  Hand 
stärker  befallen  war,  als  die  linke,  erklärt  sich  leicht  daraus,  dass 
die  rechte  Hand  bei  der  Arbeit  äusseren  traumatischen  Schädlich- 
keiten mehr  ausgesetzt  ist.  In  dem  anatomischen  Verhalten  der  Sy- 
ringomyelie  liess  sich  keine  Ursache  für  die  stärkere  Entwicklung 
der  rechtsseitigen  trophischen  Veränderungen  finden. 

Wir  wollen  zugeben,  dass  gewisse  „trophische''  Veränderungen 
bei  der  Syringomyelie  sich  nicht  leicht  ohne  die  Zuhülfenahme  be- 
sonderer „tropho-neurotischer'^  Veränderungen  erklären  lassen.  Im 
Allgemeinen  soll  man  aber  mit  der  letzteren  Annahme  doch  so  zu- 
rückhaltend, wie  möglich,  sein.  Jedenfalls  scheinen  die  A  n  a  1  g  e  s  i  e 
und  die  hierbei,  in  Folge  äusserer  Schädlichkeiten  eintretenden  und 
sich  besonders  stark  entwickelnden  übrigen  Entzündungen  mit 
ihren  Folgezuständen  die  weitaus  grösste  Rolle  zu  spielen.  Ob  ausser- 
dem noch  eine  mangelhafte  Heilnngsfähigkeit  in  Folge  des  Wegfalls 
normaler  trophischer  Einflüsse  anzunehmen  ist,  muss  als  möglich, 
aber  bisher  nicht  ganz  sicher  erwiesen  betrachtet  werden.  Ebenso 
kann  es  nur  als  „möglich"  bezeichnet  werden,  dass  die  atrophischen 
Vorgänge  an  den  Finger-Endphalangen,  die  Veränderungen  der  Nägel 
zum  Theil  direkt  von  nervösen  Störungen  abhängen.  Denn  anderer- 
seits liegen  schon  in  den  eitrigen  Entzündungen  und  narbigen  Schrum- 
pfungen an  sich  Gründe  genug  zur  Entstehung  derartiger  mit  Atro- 
phie verbundenen  Verunstaltungen. 

Schliesslich  muss  noch  eine  klinische  Erscheinung  in  unsereni 
Fall  besonders  hervorgehoben  werden  —  die  Entwicklung  einer 
Amyloid-Degeneration  beider  Nieren  mit  allen  secundären 
Erscheinungen  (allgemeiner  Hydrops  u.  s.  w.)  eines  schweren  chro- 
nischen Nierenleidens.    Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  der  tödt- 
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liehe  Ausgang  in  unserem  Falle  nur  durch  dieses  Nierenleiden  be- 
dingt war  und  in  sofern  handelt  es  sich  hierbei  um  einen  praktisch 
wichtigen  Punkt.  Denn  dass  bei  Kranken  mit  Syringomyelie  und 
in  Folge  davon  zahlreichen  eitrigen  Entzündungen  sich  leicht  eine 
Amyloid-Degeneration  der  inneren  Organe  entwickeln  kann,  bedarf 
keiner  näheren  Erörterung.  Auffallend  ist  es  vielmehr,  dass  von 
dieser  Complication  bisher  kaum  jemals  die  Rede  gewesen  ist 
Jedenfalls  kann  aber  in  dieser  Hinsicht  eine  nicht  ganz  unwichtige 
Prophylaxis  durch  die  möglichste  Verhütung  länger  dauernder  Eite- 
rungen bei  Syringomyelie-Eranken  gettbt  werden. 

Wenn  ich  jetzt  zur  Besprechung  der  anatomischen  Verhält- 
nisse und  insbesondere  des  mikroskopischen  Befundes  über- 
gehe, so  kann  ich  auch  hierbei  nicht  in  eine  ausführliche  Erörterung 
der  schwierigen  und  z.  Z.  überhaupt  noch  nicht  vollständig  zu  be- 
antwortenden Frage  nach  der  Pathogenese  der  Syringomyelie  ein- 
treten. Ich  will  nur  diejenigen  thatsächlichen  Punkte  hervorheben, 
welche  mir  am  bemerkenswerthesten  erscheinen  und  welche  die  Grund- 
lage für  unsere  theoretischen  Anschauungen  über  das  Wesen  der 
merkwürdigen  Krankheit  bilden  müssen. 

Die  erste  anatomische  Thatsache,  welche  sich  in  den  meisten 
Fällen  von  Syringomyelie  findet  und  so  auch  in  unserem  Falle  deut- 
lich hervortrat,  ist  die  abnorme  Gestaltung  des  Central- 
canals.  Bald  ist  der  Gentralcanal  erweitert,  bald  erscheint  er  an 
einer  abnormen  Stelle,  bald  macht  er  Ausbuchtungen  oder  erscheint 
gar  verdoppelt  u.  dgl.  Die  abnormen  Zustände  des  Gentralcanals 
können  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  nur  mit  angeborenen  Entwick- 
lungsanomalien zusammenhängen.  Sie  weisen  mit  Bestimmtheit  auf 
das  wesentlichste  Moment  in  der  Pathogenese  der  Syringomyelie 
hin :  auf  die  abnorme  congenitale  Veranlagung  des  Rückenmarks  und 
insbesondere  auf  eine  Störung  in  den  normalen  Entwicklnngsvor- 
gängen  bei  der  Bildung  des  Gentralcanals. 

Die  zweite  Thatsache  ist  die  Entwicklung  der  centralen  GH  ose 
d.h.  der  Neubildung  eines  derben  gliösen  Gewebes  an  Stelle 
der  normalen  grauen  (seltener  weissen)  Substanz  des  Rücken- 
marks. Dies  ist  oflfenbar  derjenige  Vorgang,  welcher  die  grösste 
pathologische  Bedeutung  hat  Da  die  klinischen  Erscheinungen  der 
Syringomyelie  sich  allmählich  bei  vorher  gesunden  Menschen  ent- 
wickeln, so  muss  diese  Gliose .  sich  dementsprechend  auch  allmählich 
im  späteren  Leben  entwickeln.  Was  den  ersten  Anlass  zu  ihrer  Ent^ 
stehung  giebt,  wissen  wir  nicht  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  es 
aber  auch  hier  die  abnorme  congenitale  Veranlagung,  ohne  welche  es 
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nicht  ZQ  der  Gliose  kommen  wttrde.  Fast  stets  und  so  auch  in  un- 
serem Falle  findet  man  eine  reichliche  Vermehrang  der  sog.  centralen 
Ependymzellen.  Auch  im  gliösen  Gewebe  fanden  wir  an  vielen  Stellen 
noch  einzelne  Ependymzellen.  Halten  wir  uns  an  die  neuere  Anschau- 
ung von  der  Entstehung  der  normalen  Glia  aus  den  epithelialen  Zellen 
um  den  Gentralkanal  herum,  so  wäre  auch  die  abnorme  Gliose  bei  der 
Syringomyelie  am  wahrscheinlichsten  auf  die  Wucherung  und  spätere 
Umwandlung  der  Ependymzellen  in  ein  sderotisches  Gewebe  zu  be- 
ziehen. Auffallend  ist  die  Art  des  Untergangs  der  normalen  grauen 
Nervensubstanz  an  Stelle  der  gliösen  Neubildung.  Man  hat  nicht  den 
Eindruck  einer  tumorartigen  Auftreibung  des  Rückenmarks  und  einer 
Verdrängung  des  normalen  Gewebes,  sondern  stets  den  Eindruck 
einer  gliösen  Umwandlung  des  Gewebes.  Auffallend  ist  dabei  die 
meist  scharfe  Begrenzung  der  Gliose.  Die  gliose  Wucherung  erstickt 
das  Nervengewebe,  sie  tritt  an  Stelle  des  untergegangenen  Nerven- 
gewebes. Da  es  sich  dabei  nicht  um  eine  rasche  reichliche  Zell- 
bildung und  Volumenszunahme  des  Gewebes,  sondern  um  eine  schon 
aus  dem  ttberaus  chronischen  klinischen  Verlauf  der  Syringomyelie 
zu  erschliessende,  sehr  langsame  Bildung  eines  faserigen  sderotischen 
Gewebes  handelt,  so  zeigt  die  centrale  Gliose  eben  nicht  den  Cha- 
rakter einer  echten  Geschwulstbildung,  sondern  denjenigen  einer  gliösen 
Degeneration.  Wir  stimmen  also  mit  Hoff  mann  vollkommen  ttberein 
in  der  Trennung  zwischen  eigentlichen  Gliomen,  d.  h.  wirklichen 
zelligen  Tumoren  mit  Volumsvermehrung  und  geschwulstartiger  Auf- 
treibung des  Rückenmarks,  und  der  centralen  „Gliose*',  der  lang- 
samen gliösen  Degeneration  des  Nervengewebes  ohne  alle  äusserliche 
geschwulstartige  Auftreibung  des  Rückenmarks.  Dass  freilich  diese 
Trennung  ganz  scharf  und  principiell  durchführbar  ist,  möchten  wir 
trotzdem  nicht  behaupten.  Denn  bei  den  Gliomen  ebenso,  wie  bei 
der  Gliose  handelt  es  sich  um  progressive  Wucherungszastände,  die 
wohl  auch  bei  den  Gliomen  in  letzter  Hinsicht  mit  congenitalen  Ent- 
wickelungsabnormitäten  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind.  Nur  die 
Raschheit,  die  Art  und  wohl  auch  der  erste  Entstehungsort  der  ge- 
weblichen  Veränderungen  sind  verschieden.  In  der  Gliose  könnte 
man  einen  Vorgang  erblicken,  welcher  gewisse  Analogien  zu  den 
abnormen  Verhornungsprocessen  (Keratosen)  der  Epithelien  an  der 
äasseren  Haut  darbietet  In  Betreflf  der  Besonderheiten  in  unserem 
Falle  heben  wir  hier  nur  noch  einmal  kurz  hervor,  dass  die  Höhlen- 
bildung, wie  es  die  Regel  ist,  im  Halsmark  am  stärksten  entwickelt 
war.  Sie  wechselte  in  den  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks 
so  sehr  ihre  Gestalt,  dass  es  fast  unmöglich  war,  eine  ganz  genaue 
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BeschreibuDg  aller  dieser  Verhältnisse  zu  geben.  Ganz  genan  glich 
fast  kein  Querschnitt  dem  anderen.  Im  oberen  Brustmark  fehlte  eine 
Strecke  lang  die  Höhlenbildung  fast  vollkommen.  Bemerkenswerth 
ist,  dass  wir  ebenso,  wie  Schlesinger,  auch  an  den,  allem  Anschein 
nach  nicht  direct  mit  dem  Centralkanal  zusammenhängenden  Hohl- 
räumen stellenweise  eine  epitheliale  Auskleidung  gefunden  haben.  Es 
hat  den  Anschein,  als  ob  hier  eine  Neubildung  bez.  ein  Erhalten- 
bleiben der  neugebildeten  epithelialen  Zellen  stattfindet. 

Die  dritte  anatomische  Eigenthümlichkeit  des  uns  beschäftigenden 
pathologischen  Vorgangs  ist  das  Auftreten  der  Höhlenbildung, 
die  eigentliche  „Syringomyelie".  Soweit  es  sich  hierbei  nicht  um 
Ausbuchtungen  und  seitliche  Verzweigungen  des  Centralkanals  han- 
delt, muss  die  Höhlenbildung  durch  irgend  eine  Art  Einschmelzung 
und  Untergang  der  gliösen  Neubildung  zu  Stande  kommen.  Diese 
Annahme  hat  von  vornherein  nichts  Unwahrscheinliches;  sehen  wir 
doch  in  zahlreichen  Neubildungen  aller  Art  jene  Neigung  zum  vor- 
zeitigen Zerfall  eines  abnormen  neugebildeten  Gewebes.  Wie  dieser 
Vorgang  des  Näheren  zu  erklären  ist,  lässt  sich  freilich  schwer  er- 
mitteln. Schlesinger  legt  besonders  grosses  Gewicht  auf  das  Ver- 
halten der  Gefässe,  deren  verdickte  Wandungen  zu  einem  völligen 
Verschluss  des  Lumens  führen  können.  Durch  hyaline  Degeneration 
der  Gefässe  selbst  und  des  von  ihnen  nicht  mehr  genügend  ernährtcu 
Gewebes  entstehen  die  Hohlräume.  Auch  in  unserem  Falle  fanden 
wir  die  Gefässe  durchweg  verengt  durch  die  nicht  unerheblich  ver- 
dickten Wandungen.  Viele  Gefässe  waren  aber  noch  vollkommen  mit 
rothen  Blutkörperchen  ausgestopft.  An  fast  allen  denjenigen  Stellen, 
wo  eine  grössere  Anzahl  von  Gefässquerschnitten  zusammenlag,  be- 
merkte man  eine  bereits  ausgesprochene,  wenn  auch  noch  in  der  Ent- 
stehung begrififene  Spaltbildnng  oder  wenigstens  schon  eine  deutliebe 
Lichtung  und  Rareficirung  des  Gewebes.  Ganz  klar  ist  freilich  die 
Frage  nicht,  was  hier  primärer  und  was  secundärer  Vorgang  ist.  Wir 
müssen  uns  einstweilen  mit  der  allgemeinen  Vorstellung  begnügen» 
dass  die  Ernährungsverhältnisse  eines  jeden  derartigen  abnormen,  neu- 
gebildeten Gewebes,  dessen  Vorhandensein  nicht  im  allgemeinen  Or- 
ganisationsplan des  Körpers  vorgesehen  ist,  leicht  gewisse  Störungen 
erfahren  können.  Es  kommt  zu  einem  Missverhältniss  in  den  Ernäh- 
rungsbeziehungen zwischen  Blutgefässen  und  Gewebe,  so  dass  letz- 
teres dem  Untergang  verfällt.  —  Wie  viele  frühere  Beobachter,  fanden 
auch  wir  zahlreiche  Spuren  früherer  Blutungen,  und  zwar  besonders 
in  unmittelbarer  Nähe  der  Hohlräume.  Auch  uns  erscheint  daher  die 
Annahme  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  derartige  capillare  Blu- 
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tuDgen  ihrerseits  bei  der  Entstebang  oder  wenigstens  Vergrösserung 
der  Hoblräume  eine  nicbt  zu  unterschätzende  Rolle  spielen. 

Zum  Schluss  möchten  wir  noch  kurz  der  gefundenen  Verände« 
rnngen  in  den  weissen  RUckenmarkssträngen  gedenken,  welche  wir 
als  secundäre  Degenerationen  aufTassen.  Wie  ans  der  obigen 
Beschreibung  hervorgeht,  fanden  sich  derartige  Degenerationen  in  den 
Hintersträngen  und  Seitensträngen.  LetzterCi  so  insbesondere  die  an- 
scheinend gekreuzte  secundäre  Degeneration  des  Gowers'schen  Bän- 
dels, sind  deshalb  von  besonderem  Interesse,  weil  sie  sich  leicht  durch 
den  Untergang  der  Ursprungszellen  in  den  grauen  Hinterhörnern 
erklären  lassen.  Das  genaue  Studium  der  secundären  Degenerationen 
bei  der  Syringomyelle  könnte  sicher  viel  beitragen  zu  unseren  Kennt- 
nissen über  den  Verlauf  der  aus  den  Hinterhornzellen  stammenden 
sensiblen  Fasern.  Sehr  erschwerend  für  die  Verwerthung  der  Be- 
funde ist  nur  die  grosse  Unregelmässigkeit  und  Vielgestaltigkeit  der 
primären  Veränderung.  Nur  durch  genaues  Untersuchen  ganzer  Schnitt- 
serien könnten  hier  anatomisch  verwerthbare  Ergebnisse  gewonnen 
werden.  Da  uns  solche  lückenlose  Schnittserien  nicht  zu  Gebote  stan- 
den, verzichten  wir  auf  die  nähere  Deutung  der  Befunde  und  heben 
nur  die  Thatsache  der  reichlichen  secundären  Degenerationen  und  vor 
Allem  die  bisher  wenig  beachtete  Thatsache  der  Degeneration  in  dem 
anscheinend  gekreuzten  Seitenstrange  (Seitenstrangreste,  Kleinhirn- 
bahnen  und  insbesondere  Oowers'sches  Bündel)  im  Anscbluss  an  die 
Zerstörung  des  Hinterhoms  hervor,  eine  Thatsache,  welche  mit  den 
sonstigen  neueren  Ansichten  über  den  Verlauf  der  sensiblen  Bahnen 
gut  übereinstimmt.  Hervorheben  möchte  ich  aber  dabei,  dass  sich 
die  vordere  Commissur  in  den  meisten  Schnitten  anscheinend  völlig 
normal  verhielt,  während  die  hintere  Commissur  oft  sogar  ziemlich 
bedeutend  beeintrilchtigt  erschien.  In  der  noch  nicht  völlig  klar- 
gelegten Frage  über  den  Ort  der  Kreuzung  der  sensiblen  Fasern  im 
Rückenmark  —  ob  in  der  vorderen  (Edinger)  oder  hinteren  Com- 
missur, oder  in  beiden  —  dürfte  dieses  Verhalten,  namentlich  unter 
Heranziehung  weiterer  Beobachtungen,  nicht  unberücksichtigt  bleiben. 
Schwer  zu  erklären  sind  die  Degenerationen  in  den  GolTschen 
Strängen.  Vielleicht  handelt  es  sich  hierbei  weniger  um  echte  secun- 
däre Degenerationen,  als  vielmehr  um  Degenerationen,  wie  sie  auch 
sonst  bei  schweren  chronischen  Krankheitszuständen  beobachtet  wor- 
den sind. 


XXI. 

Ans  der  medic.  UniTerntätspoliklinik  des  Herrn  Geh.  Med.-Ratb 
F.  A.  Ho  ff  mannin  Leipzig. 

Ein  Beitrag  zar  Eenntniss  der  im  Verlaufe  der  pernieiösen 
Anämie  beobachteten  Spinalerkranknngen. 

Yon 

Dr.  med.  W.  TelehmfiUer, 

Assiatenunt  der  med.  FoUlcUnik. 

(Mit  1  Abbildimg  im  Text  und  Tafel  Y—YII.) 

Nachdem  dareb  Lichtheim  und  die  grundlegenden  Arbeiten  von 
Minnich  zuerst  das  allgemeine  Interesse  auf  die  spinalen  Erkran- 
kungen bei  perniciöser  Anämie  gelenkt  worden  ist,  sind  einige  weitere 
Beobachtungen  anderer  Autoren  (Noorden,  Eisenlohr,  Nonne, 
Bowman,  Rösebeck,  Arning,  Birulja,  Nonne,  Burr,  Roth- 
mann) erschienen,  die  eine  Bestätigung  der  früheren  Befunde  brachten. 
Zuletzt  hat  namentlich  Nonne  an  der  Hand  eines  reichen  Materials  — 
19  Rttckenmarke  bei  letalen  Anämien  —  versucht,  die  bisherigen  Beob- 
achtungen nochmals  zusammenzufassen  und  abschliessende  Grenzen  um 
die  von  der  Erkrankung  heimgesuchten  Bezirke  zu  ziehen.  Da  der 
vorliegende  Fall  eine  solche  Begrenzung  nicht  zulässt,  scheint  die 
Beschreibung  desselben  geboten,  obgleich  das  Rückenmark  leider  nicht 
in  ganzer  Ausdehnung  zur  Untersuchung  vorlag. 

Krankengeschichte.  1)    Eisenbardt,  55  Jahre  alt;  Drechsler. 

Anamnese:  Mutter  des  Patienten  starb  mit  94  Jahren,  Vater  mit 
78  Jahren  an  y,LungenverschleimQng''.  Patient  soll  bis  zur  jetzigen  Krank- 
heit stets  gesund  gewesen  sein.  Seit  1872  verheiratbet  mit  seiner  Frau, 
die  aus  erster  Ehe  einen  Sohn  hat.    Die  Ehe  des  Patienten  blieb  kinderlos. 

Im  Winter  1892  soll  Patient  e)-krankt  sein  mit  Schwäche  und  Schwel- 
lung der  Beine,  unsicher  schwankendem  Gang,  üitze  im  Kopf.  Von  die- 
ser Krankheit  soll  er  sich  aber  ganz  wieder  erholt  haben.    Seit  Beginn 

1)  Dieselbe  ist  zusammeDgeBtellt  aas  den  MittheUungen  von  Dr.  Winds cheid  - 
Leipzig,  Prof.  Kr  e  hl -Jena  and  der  Krankengeschichte  des  St.  Jakob -Hospitals 
2U  Leipzig. 
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1894  erkrankte  er  von  Neuem  mit  Appetitlosigkeit  und  profusen  Durch- 
fällen. Die  Sttthle  sollen  immer  hell,  niemals  blutig  gewesen  sein.  Er 
klagt  besonders  ttber  Kopfschmersen,  Schwindelanfftlle,  grosse  Mattigkeit, 
Kribbeln  in  beiden  Händen,  dem  rechten  Arm  und  in  beiden  Fflssen. 
Seit  dem  20.  Februar  1894  soll  Patient  bettlägerig  und  arbeitsnnfiüiig  sein. 

Status  am  22.  Februar  1894:  Grosser  Patient,  stark  abgemagert; 
schwerhörig.  Haut  auffallend  blass.  Thoraxbefund  nicht  abnorm ;  hoch- 
gradige Arteriosklerose,  Kein  Milztnmor.  Rectaluntersuchung  negativ. 
Mikroskopisch  keine  Veränderung  der  rothen  und  weissen  Blutkörperchen. 
Hochgradige  Schwäche;  Parästhesien. 

Diagnose:  Arteriosklerose.    Parästhesien. 

Status  am  7.  Juli  1894.  Aeusserst  kachectischer  Patient.  Haut 
gelbblass  cyanotisch.  Lungen  ohne  Befund.  Herz  nach  links  verbreitert. 
Arteriosklerose.  Leber  gross,  hart.  Rectale  Untersuchung  ohne  Befund. 
Im  Stuhl  Schleim  und  Blut,  keine  Parasiten.  Der  Harn  enthält  kein  Ei^ 
weiss,  Zucker  oder  Blut.  Im  Blut  mikroskopisch  keine  Veränderungen, 
vielleicht  weisse  Blutkörperchen  etwas  vermehrt. 

Diagnose:  AkroparästhesieUi  chronische  Enteritis. 

Status  am  27.  October  1894.  Grosser,  stark  abgemagerter,  kachec- 
tischer Patient  Haut  gelblich,  wachsartig  durchscheinend,  nicht  deutlich 
icterisch.  Die  Gonjunctiva  und  Sklera  zeigen  gleichmässig  schwach  gelb- 
liche Tinctionen.  Schleimhäute  äusserst  blass.  Thorax  starr.  Rechte 
Lungengrenze  obere  7.  Rippe.  Herzdämpfnng  überlagert,  Athmung  und 
Herztöne  rein.  Puls  selten,  kräftig,  regulär,  aequal.  Massige  Sklerose 
der  Art.  rad.  Abdomen  weich,  im  Epigastrium  sehr  druckempfindlich. 
Leber  nicht  deutlich  vergrössert.  Keine  Mibeschwellung,  keine  Tumoren. 
Drttsen  nirgends  auffällig  vergrössert.  Im  Stuhl  mikroskopisch  nur  Reste« 
von  Muskelfasern,  Pflanzenzellen  und  Bacterien,  aber  kein  Blut  nach  weis-  * 
bar.    Harn:  Kein  Eiweiss,  kein  Blut,  etwas  Indican. 

Blntuntersuchung:    Rothe  Blutkörperchen  580  000 
Weisse  s  3  900. 

Hämoglobin  (nach  Fleischl)  10 — 15  Proc.  von  normaler  Farbe,  nicht 
bräunlich.  Mikroskopisch  sehr  zahlreiche  Poikilocythen  von  mannigfacher 
Form,  aber  auch  normale  Blutkörperchen,  ferner  grössere  von  etwa  1  >/2- 
fachem  Durchmesser  des  normalen  mit  undeutlicher  Delle.  Leukocyten 
poly-  und  mononucleäre,  soweit  der  Augenschein  ein  Urtheil  erlaubt,  in  nor- 
malen Verhältnissen.  Kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  und  eosinophile 
Zellen  wurden  nicht  beobachtet.  Bewegungsapparat:  Patient  knickt  zu- 
sammen, wenn  er  aufsteht.  Nervensystems  Patellarreflexe  stark  erhöht^ 
Fussklonus  besteht  nicht. 

Diagnose:  Anaemia  perniciosa. 

29.  October  1894.  Patient  ist  Nachts  sehr  unruhig,  spricht  viel 
und  sucht  das  Bett  zu  verlassen.  Tags  schläft  er  meist,  ist  aber  durch 
Anrufen  und  Berühren  leicht  zu  wecken.  Auf  Fragen  antwortet  er  als- 
dann klar.    Er  isst  sehr  wenig.    Der  Stuhl  wird  stets  ins  Bett  entleert 

4.  November  1894.  Nachdem  die  letzten  Nächte  etwas  ruhiger  ge- 
wesen und  Patient  den  Tag  ttber  in  soporösem  Zustande  verharrt,  tritt 
Nachts  der  Tod  ein  ohne  besondere  Symptome. 
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Sectionsprotokoll:  LuDgenemphysem;  Oedem  beider  ÜDterlappen, 
Tigerherz ^  atrophische  Milz,  hochgradige  Anämie  nnd  massige  Pigmen- 
tirung  der  Nieren.  Pigmentleber.  Zahlreiche  vernarbte  pigmentirte  Ge- 
schwüre im  Duodenum,  lejennm  und  Ilenm.  Ausgesprochenes  himbeer- 
farbenes Knochenmark  (Femnr).  Punkt-  und  streifenförmige  frische  Blu- 
tungen im  Streifen  und  Sehhflgel. 

Mikroskopischer  Befund  des  Rflckenmarks.  0  Halsmark: 
Die  weichen  Rflckenmarkshänte ,  die  Oefässe  der  Pia,  sowie  die  ganze 
weisse  Substanz  zeigten  keinen  wesentlich  abnormen  Befund.  Dagegen 
konnten  in  sämmtlichen  Schnitten  ausgedehnte  Zerstörungen  der  grauen 


Substanz  constatirt  werden.  Die  Basis  der  Vorder-  nnd  Hinterhörner  ist 
auf  beiden  Seiten  scheinbar  symmetrisch,  wenn  auch  nicht  in  gleichem 
Maasse,  in  grosser  Ausdehnung  zerstört  (s.  Textfignr).  Auf  der  einen 
Seite  sieht  man  eine  unregelmässige  Höhle,  die  noch  von  allen  Seiten 
von  grauer  Substanz  begrenzt  ist;  in  einer  Hälfte  der  Schnitte  setzt  sich 
dieselbe  in  Form  eines  schmalen  Spaltes  an  der  lateralen  Seite  des  Hinter- 


1)  FixiruDg  in  MüUer'scher  FlüBsigkelt.  Färbung:  Weigert,  Eosin-Häma- 
toxylin,  Boraxcarmin,  Bleu  de  Lyon-Boraxcarmin  nach  Drttner:  Jenaische  Zeit- 
8chr.  Bd.  XXVIII.  S.  296,  Ammoniakcarmin  nach  Minnich,  Nigrosin,  Parsche 
Färbung. 
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honis  bis  in  den  Subdnralraum  fort  ^)  Die  Wandung  der  Höhle  wird  von 
dem  zerklüfteten  Gewebe  der  granen  Substanz  gebildet,  ohne  dass  irgendwo 
eine  scharfe  Abgrenzung  zu  Tage  träte.  In  dem  zackigen  Hohlraum  liegen 
vereinzelte  Blutkörperchen  und  nekrotische  Oewebstrttmmer,  auch  einzelne 
Oefässe  ragen  noch  in  ihn  herein.  Letztere  zeigten  nur  eine  geringe  Ver- 
dickung ihrer  Wandungen  und  massige  Vermehrung  der  Kerne  in  der 
Adventitia ;  öfters  waren  dieselben  noch  von  einem  kleinen  Hof  ungefärbten 
nekrotischen  Gewebes  umgeben.  In  einigen  Schnitten  konnte  auf  der 
einen  Seite,  wo  die  Höhlenbildung  weniger  weit  vorgeschritten  war,  ihre 
Fflllungsmasse  noch  studirt  werden.  Dieselbe  bestand  aus  einer  homo- 
genen Masse,  in  welcher  einzelne  Blutkörperchen  noch  mit  Sicherheit  er- 
kannt werden  konnten.  Die  nach  Weigert  behandelten  Schnitte  liesaen 
dieselbe  vollständig  dunkelblauschwarz  erscheinen;  dieselbe  Färbung  zeig- 
ten die  noch  erhaltenen  Blutkörperchen.  Vereinzelte  Körnchenzellen  wur- 
den in  dem  angrenzenden  Gewebe  beobachtet.  Die  Ganglienzellen  zeigten 
vielfach  eine  deutliche  Körnnng  ihres  Protoplasmas.  Der  Gentralkanal 
war  erweitert,  von  unregelmässiger  viereckiger  Form,  aber  von  schönem 
Gylinderepithel  begrenzt.  Die  lateral  von  ihm  gelegenen  Gefksse  zeigten 
eine  sehr  auffallende  Erweiterung  ihrer  perivasculären  Räume,  die  meist 
leer  waren  oder  nur  einzelne  schollige  Elemente  enthielten.  An  den 
Schnitten,  wo  die  betreffenden  Stellen  der  grauen  Substanz  noch  nicht 
zerstört  waren,  erschien  das  Gewebe  gelockert,  weitmaschiger,  poröser 
und  immer  konnten  zerstreute  Blutkörperchen  darin  gefunden  werden. 
Die  gesammte  weisse  Substanz,  was  nochmals  ausdrttcklich  betont  werden 
muss,  zeigte  nirgends  degenerative  Veränderungen  mit  einziger  Ausnahme 
vereinzelter  miliarer  frischer  Hämorrhagien  in  der  Peripherie  der  Seiten- 
stränge. Die  Fissura  ant.  med.  war  in  allen  Schnitten  erweitert,  nach 
dem  Gentralkanal  zu  öfters  seitlich  unregelmässig  ausgebuchtet.  Es  kann 
hier  gleich  bemerkt  werden,  dass  diese  Ausbuchtung  wohl  auf  Blutungen 
im  Sulctts  ant.  zu  beziehen  sein  dürfte;  letztere  kommen  häufig  hier  vor 
und  sind   auch  von  Bothmann  in  seinen  3  Fällen  beobachtet  worden. 

Brustmark:  Wir  beginnen  auch  hier  wieder  mit  der  Schilderung 
der  Veränderungen  in  der  grauen  Substanz,  welche  die  zunächst  aut- 
fallendsten Veränderungen  darbot.  Die  Basis  des  einen  Hinterhorns 
war  von  einer  grossen  Blutung  durchsetzt,  die  nur  hier  und  da  das  ge- 
wucherte Glia-  und  Stützgewebe  sehen  liess.  An  weiteren  Schnitten  konnte 
der  üebergang  dieses  Herdes  in  eine  vollständige  Neurogliasklerose  ver- 
folgt werden  (Taf.  V,  Fig.  1).  Auch  im  Apex  des  anderen  Hinterhorns 
(Taf.  V,  Fig.  2)  wurde  ein  ähnlicher,  wenn  auch  etwas  kleinerer  Herd 
durch  mehrere  Schnitte  verfolgt. 

Eine  kleine  Hämorrhagie  an  der  lateralen  Kante  des  Basistheils  des- 
selben Hinterhorns  muss  ferner  noch  erwähnt  werden.  Unter  den  Ge- 
fässen  der  grauen  Substanz  fielen  immer  eine  Anzahl  durch  eine  homo- 
gene Verdickung  ihrer  Wandung  auf,  die  durch  Eosin  auffallend  lebhaft 
tingirt  war,  auch  wenn  in  diesen  Schnitten  das  Eosin  sonst  stark  aus- 
gewaschen war.  Sie  sind  also  hyalin  degenerirt.  Andererseits  waren  zwei 
seitlich  vom  Gentralkanal  gelegene  Gefässe  (Taf.  VII,  Fig.  3)  von  einem 


1)  Dieser  Spalt  dürfte  bei  der  Herausnahme  des  Rückenmarks  entstanden  sein. 
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Mantel  einer  geschichteten  Masse  umgeben;  in  den  die  Gef^sse  mehr  ein- 
gebettet erschienen,  als  mit  ihrer  Wandung  an  demselben  betheiligt.  Diese 
Masse  verhielt  sich  dem  Eosin  gegenflber  indifferent.  Andere  Oefässe 
Wieder,  so  namentlich  im  Centrum  eines  Vorderhorns  (Taf.  VI,  Fig.  4) 
waren  von  einem  weiten  Hof  ganz  ungefärbten  Gewebes  umgeben,  in  dem 
die  Stfltzsubstanz  nur  theilweise  erhalten  schien;  vereinzelte  zerstreute 
Blutkörperchen  konnten  daselbst  ebenfalls  noch  constatirt  werden. 

In  der  weissen  Substanz  konnte  in  sämmtlichen  Schnitten  eine  De- 
generation der  Hinterstränge  (Taf.  VI,  Fig.  5  u.  6}  beobachtet  werden, 
welche  scheinbar  symmetrisch  namentlich  das  mittlere  Drittheil  derselben 
betraf.  Die  Querschnitte  hatten  an  den  Stellen  ein  poröses,  durchlöchertes 
Aussehen.  Auf  den  Längsschnitten  Hessen  sich  nun  die  degenerativen  Pro- 
cesse  anschaulicher  ttberblicken.  Eine  Quellung  der  Nervenfasern,  na- 
mentlich der  Markscheiden,  scheint  der  erste  Effect  zu  sein,  an  den  sich 
allmählich  der  Zerfall  der  Markscheiden  anschliesst.  Es  fangen  sich 
Vacuolen  zu  bilden  an,  in  denen  noch  Reste  der  Markscheiden  liegen 
können,  die  auch  noch  die  Weigert'sche  Färbung  annehmen.  Die  Axen- 
cylinder  sind  theils  auch  zerfallen  oder  ragen  am  Ende  aufgerollt  ins 
Lumen  der  Vacuolen  herein,  oder  sie  durchziehen  auch  noch  die  Va- 
cuolen, sich  an  die  Wand  derselben  anbiegend.  Körnchenzellen  sind 
zahlreich  sowohl  in  den  Vacuolen,  als  namentlich  im  umgebenden  Ge- 
webe vorhanden!  Das  Neurogliagewebe  und  Bindegewebe  ist  stark  ge- 
wuchert. Die  Gefässe  zeigen  hier,  im  Gegensatz  zu  denen  der  grauen 
Substanz,  eine  sehr  auffallende  Vermehrung  ihrer  Kerne  in  der  Adven- 
titia  (Taf.  VI,  Fig.  5).  Corpora  amylacea  waren  reichlich  vorhanden  in 
den  Degenerationsbezirken ;  noch  zahlreicher  konnten  dieselben  aber  pe- 
ripher beobachtet  werden,  so  wurden  z.  B.  in  der  hinteren  Wurzelzone 
bis  30  in  einem  Gesichtsfelde  bei  240facher  Vergrösserung  gezählt.  In 
den  Seitensträngen  fanden  sich  zerstreut  vereinzelte  kleine  Hämorrhagien; 
auf  der  einen  Seite  konnte  im  Anschluss  an  eine  etwas  grössere  Blutung 
auch  Wucherung  des  Binde-  und  Gliagewebes  constatirt  werden,  sowie 
der  beginnende  Zerfall  einzelner  Nervenfasern  (Taf.  VII,  Fig.  7).  Aus- 
geprägter war  dieser  Vorgang  in  den  vorderen  Wurzelzonen  einer  Seite, 
wo  in  überraschender  Weise  der  Uebergang  einer  Blutung  in  einen  skle- 
rotischen Herd  und  dann  in  die  Degeneration  der  Nervenfasern  verfolgt 
werden  konnten. 

Auch  in  Schnitten,  wo  der  letztere  Vorgang  besonders  ausgeprägt 
war,  konnten  stets  Blutkörperchen  gefunden  werden.  Die  Vorderstränge 
boten  ausser  einem  mittelgrossen  Blutungsherde  auf  einer  Seite  im  mitt- 
leren Drittheil  derselben,  wo  es  zu  Glia-  und  Bindegewebswucherung, 
aber  nur  zu  beginnender  Nervendegeneration  gekommen  war,  keinen  wei- 
teren abnormen  Befund  (Taf.  VII,  Fig.  8).  Schliesslich  muss  noch  eine 
grössere  frische  Blutung  erwähnt  werden,  die  in  einer  vorderen  Nerven- 
wurzel localisirt  war. 

Vergleichen  wir  unsere  Befunde  zunächst  mit  denen  von  Minnicb, 
dessen  Arbeiten,  trotz  der  zahlreichen  neuen  Veröffentlichungen,  nicht 
überholt  worden  sind  und  auch  jetzt  noch  die  Basis  für  die  For- 
schungen derRttekenmarksveränderungen  bei  perniciöser  Anämie  bilden 
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mÜBflen,  so  können  wir  bezflglich  der  degenerativen  Verändernngen  in 
den  Hintersträngen  einen  gleichen  Befand  erheben,  wie  in  seinen  Frtth- 
füllen ;  ähnliehe  Befunde  sind  wiederholt  später  erhoben  worden,  und 
Nonne  hat  z.  B.  gote  Abbildungen  seiner  Querschnittsbilder  geliefert. 
Minnich  hat  30  Fälle  von  pemiciöser  Anämie  zusammengestellt  und 
12  Fälle  einer  eingehenden  mikroskopischen  Untersuchung  unterwerfen 
können.  Sechs  Mal  findet  er  ausgedehnte  degenerative  Processe,  die 
mit  besonderer  Vorliebe  und  Regelmässigkeit  in  den  Hintersträngen 
localisirt  sind.  Die  Goirschen  Stränge  sind  in  einigen  Fällen  bis  zum 
mittleren  Brustmark  symmetrisch  degenerirt,  während  meist  eine  fleck- 
bis  herdförmige,  an  die  Septen  der  mittleren  Wurzelzonen  sich  hal- 
tende Degeneration  die  Keilstränge  bis  hinunter  zum  Lendenmark 
heimsucht  Es  werden  aber  auch  Erkrankungen  des  seitlichen  hin- 
teren Markweisses,  der  Vorderstränge  am  Septum  medium  beobachtet, 
femer  herd-  und  randförmige  Degeneration  der  Seitenstränge,  sowie 
endlich  vereinzelte  mjelitische  Herde  am  vorderen  Längsseptum. 
Diese  6  Fälle  haben  alle  während  des  Lebens  Erscheinungen  von 
Seiten  des  Centralnervensystems  dargeboten,  und  zwar  wurden  neben 
grosser  motorischer  Schwäche  namentlich  Coordinationsstörungen, 
Ataxie,  Sensibilitätsstörungen,  Incontinenz  des  Harns  und  Stuhls  be- 
obachtet. Diese  Symptome  variirten  bei  den  Kranken  sowohl  bezüg- 
lich ihres  Auftretens  überhaupt,  als  auch  bezüglich  der  Intensität 
ihrer  Erscheinungen.  Das  Verhalten  der  Patellarreflexe  war  in  diesen 
ö  Fällen  ein  äusserst  wechselndes;  2  Mal  waren  dieselben  gesteigert, 
l  Mal  normal,  1  Mal  schwach  und  2  Mal  erloschen. 

Minnich  hatte  nun  gehofft,  in  seinen  anderen  Fällen  die  Initial- 
Stadien  der  Degeneration  zu  finden,  weil  diese  Kranken  intra  vitam 
keine  spinalen  Symptome  dargeboten  hatten.  Es  konnten  aber  nur 
capillare  Hämorrhagien  und  miliare  Sclerose  gefunden  werden,  die 
er  tabellarisch  zusammenstellt 

Nonne  hat  nun  namentlich,  gestützt  auf  ein  Material  von 
19  Fällen,  worunter  allerdings  auch  secundäre  letale  Anämien  sind, 
die  Mi  nn  ich 'sehen  Arbeiten  bestätigt  und  ergänzt  In  12  Fällen 
findet  er  Vei^derungen  im  Rückenmark  und  hat  alle  Stadien  der 
Degeneration  beobachten  können.  Am  regelmässigsten  wird  nach 
allen  bisherigen  Erfahrungen  als  erstes  Symptom  eine  Erkrankung 
der  Hinterstränge  beobachtet.  Die  Degeneration  hält  sich  mit  Vor- 
liebe an  die  Septen  der  mittleren  Wurzelzonen  und  ist  Anfangs  auch 
hier  eine  fleck-  bis  herdförmige,  was  aber  nur  in  den  FrübfäUen  con- 
statirt  werden  kann.  Besonders  charakteristisch  ist  nun  diese  Art 
des  Auftretens  der  Degeneration  für  die  Vorder-  und  Seitenstränge. 
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Eb  wird  hier  besonders  betont,  dass  die  Degeneration  in  Form  ganz 
abgesonderter  regelloser  Herde  auftritt,  die  nur  durch  eine  geringe 
Anzahl  von  Schnitten  verfolgt  werden  kann  und  deren  Abhängigkeit 
von  der  Vertheilung  der  Septen  festgestellt  wird.  Die  Oefässe  waren 
in  den  Fällen  von  Nonne  hyalin  entartet  und  vereinzelt  auch  ob- 
literirt;  in  ihren  erweiterten  Lymphscheiden  lagen  Schollen  und  Detritus, 

Nonne  verlangt  nnui  dass  als  Gesetz  anerkannt  wird:  ,|Die 
intramedulläre  weisse  Substanz  allein  wird  von  der  Noxe  geschädigt, 
die  extramedulläre  weisse  Substanz  —  d.  h.  der  hinteren  Wurzeln  '— 
bleibt  intacty  ebenso  die  hintere  uud  vordere  graue  Substanz  des 
Rückenmarks.  Periphere  Neuritiden  gehören  nicht  zum  Symptomen- 
eomplex  der  Veränderungen  des  Nervensystems  bei  progressiven  An- 
ämien^^ 

Unser  vorliegender  Fall  durchbricht  aber  diese  so  eng  gesteckten 
Grenzen  und  suspendirt  daher  dieses  frühzeitige  Gesetz.  Gerade  die 
Erkrankung  der  grauen  Substanz  charakterisirt  unseren  Fall,  und  sie 
war  zunächst  der  auffallendste  Befund,  der  alles  Interesse  auf  sich 
zog.  Merkwürdigerweise  erwähnt  Nonne  auch  gar  keine  Hämor- 
rhagien,  die  doch  den  allerregelmässigsten  und  constantesten  Befund 
bilden  und  z.  B.  von  Minnich  in  allen  seinen  Fällen  gefunden  wur- 
den und  in  5  Fällen  ja  den  einzigen  Befund  ausmachten.  Minnich 
unterschätzt  allerdings  diese  Blutungen  sehr,  indem  er  behauptet,  dass 
ihre  klinische  Bedeutung  gleich  Null  wäre  und  sie  a  priori  bei  allen 
mit  Retinalblutungen  einhergehenden  Krankheiten  vorkommen  müssten. 
Was  die  Aetiologie  anbelangt,  so  schliesst  Nonne  sich  einer  brief- 
lichen Mittheilung  Minnich's  an.  Min  hieb  schreibt:  „Ich  stelle 
mir  vorläufig  den  Process  so  vor:  Infolge  der  circulirenden  Stoff- 
wechselproducte  erkrankt  zuerst  das  Periarterinm  (Lymphscheide  und 
periarterielles  Stützgewebe) ;  dadurch  kommt  es  zur  Saftstaunng  und 
weiter  zu  dystrophischer  Sklerose  im  Endgebiet  der  Gefässe  —  para- 
arterielle Sklerose  nach  Huchard  —  resp.  der  zu  den  Gelassen  ge- 
hörenden Saftbahnen.  Vom  Periarterinm  breitet  sich  der  Process  auf 
die  Gefässintima  fort  —  Endarteriitis  —  und  es  kommt  zu  vollstän- 
diger vasculärer  Sklerose". 

Unser  Fall  ist  nun  gerade  für  die  ätiologische  Erklärung  eines 
Theils  der  gefundenen  Veränderungen  in  der  weissen  Substanz  äus- 
serst fruchtbringend.  Wir  haben  zuerst  nachweisen  können,  dass 
die  oben  beschriebene  unregelmässige  Degeneration  im  Gebiete  der 
vorderen  Wurzelzonen  zurückgeführt  werden  musste  auf  eine  grös- 
sere Hämorrhagie,  die  secundär  eine  Vermehrung  des  Binde-  und 
Gliagewebes  herbeiführte  und  tertiär  die  charakteristische  Degene- 
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ratioD  der  NerveDfasern  vernrsachte.  Ebenso  konnten  wir  sowohl  in 
dem  einen  Vorderstrange  (Taf.  VII,  Fig.  8),  als  aneb  in  dem  peri- 
pheren Theile  eines  Seitenstranges  (Taf.  VII,  Fig.  7)  die  AnßUige  von 
Nervendegeneration  constatiren,  welche  sich  im  Anschlnss  an  schöne 
septale  Blutungen  zn  entwickeln  begannen.  Diese  Befunde  lagen  so 
klar  zn  Tage,  dass  sie  ohne  Weiteres  erhoben  werden  konnten.  We- 
niger durchsichtig  liegen  die  Verhältnisse  für  die  Degeneration  der 
Hinterstränge  unseres  Falles.  Im  vorliegenden  Stück  des  Halsmarkes 
waren  dieselben  vollständig  intact,  in  dem  des  Brustmarks  zeigten 
sämmtliche  Schnitte  die  beschriebene  Degeneration  (Taf.  VI,  Fig.  5  u.6). 
Ein  analoger  Befund  ftlr  die  soeben  erwähnte  Aetiologie  der  Degene- 
ration konnte  nicht  erhoben  werden.  Die  Möglichkeit  seiner  Erhebung 
kann  demnach  überhaupt  angezweifelt  werden,  da  das  leider  beschiHnkt 
vorliegende  Material  schon  den  Versuch,  weitere  Beweise  zu  suchen, 
nicht  ermöglicht;  anderseits  ist  ja  durch  zahlreiche  Autoren  fest- 
gestellt, dass  die  Hinterstränge  geradezu  einen  prädisponirten  locus 
minoris  resistentiae  abgeben  für  degenerative  Processe,  so  dass  ihre 
Erkrankung  bei  so  schweren  Anämien  ja  nicht  so  auffallend  wäre 
und  dem  pathologisch-anatomischen  Befunde  entsprechend  in  das  Ge- 
biet der  ischämischen  Degenerationen  fallen  dürfte.  Ebenso  könnte  auch 
die  M in n ich 'sehe  Erklärung  acceptirt  werden.  Vorher  aber  müsste 
die  von  uns  fttr  die  Degeneration  der  Vorder-  und  Seitenstränge  er- 
wiesene Aetiologie  fttr  diejenige  der  Hinterstränge  ausgeschlossen 
werden.  Es  scheint  demnach  nöthig,  den  Beweis  zu  erbringen,  dass 
durch  die  Aneinanderreihung  von  kleinen  Degenerationsherden  eme 
strangförmige  Degeneration  entstehen  könne.  Nun  wissen  wir  einer- 
seits, dass  in  vorgeschrittenen  Fällen  auch  die  Degeneration  der  Seiten- 
und  [Vorderstränge  eine  strangförmige  ist,  anderseits  ist  übereinstim- 
mend festgestellt  worden,  dass  die  Anfänge  dieser  Degeneration  zu 
suchen  seien  in  regellosen  Herden  und  Herdchen,  die  im  engen  An- 
schluss  an  die  gefässführenden  Septen  liegen.  Da  nun  der  Beweis 
für  die  Genese  dieser  zerstreuten  Herde  von  uns  in  unserem  Falle 
erbracht  ist,  die  Art  der  Degeneration  aber  in  allen  Bezirken  und 
Stadien  die  nämliche  ist,  so  dürfte  der  Annahme,  dass  ein  cummu- 
latives  Auftreten  von  solchen  genetisch  ja  gleichen  Herden  auch  die 
strangförmigen  Erkrankungen  in  den  Seiten-  und  Vordersträngen  be- 
dinge, wohl  nichts  im  Wege  stehen.  Da  das  mikroskopische  Bild, 
nach  allen  Angaben,  auch  in  den  degenerirten  Hintersträngen  das 
gleiche  ist,  wie  in  den  eben  erwähnten  Strängen,  so  möchten  wir 
für  die  gleiche  Wirkung  auch  die  gleichen  Ursachen  fordern. 

Die  Wirkung  der  Blutungen  ist  eine  rein  mechanische  oder  trau- 
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matische;  ihrer  Ansdehnung  entsprecbend  werden  ganz  vereinzelte 
oder  zahlreiche  Nervenfasern  betroffen,  die  zunächst  nur  einer  um- 
schriebenen Degeneration  anheimfallen  (Taf.  VII,  Fig.  7).  Wiederholt 
sich  dieser  Vorgang  in  verschiedenen  Ebenen,  so  ist  doch  nichts  natür- 
licher, als  dass  die  betroffenen  Fasern  in  ihrer  ganzen  Länge  degene- 
riren,  indem  die  noch  normalen  Schaltstücke  zwischen  lädirten  Par- 
tien auch  dem  Untergang  anheimfallen.  Das  Resultat  ist  die  beschrie- 
bene unregelmässige  Degeneration  der  Nervenfasern,  die  in  jeder 
Schnitthöhe  ihr  besonders  charakteristisches  Gepräge  hat. 

Veränderungen  in  der  grauen  Substanz  sind  bisher  nur  von  sehr 
wenigen  Autoren  beschrieben.  Zuerst  hat  Anna  Bäumler  —  deren 
Publikation  von  Minnich  und  dementsprechend  auch  von  den  spä- 
teren Forschern  nicht  erwähnt  wird  —  bei  einer  zusammenstellenden 
Arbeit  über  Höhlenbildungen  im  Kückenmark  eine  ausgedehnte  Höh- 
lenbildung (Syringomyelie)  in  einem  Rückenmark  eines  Falles  von 
perniciöser  Anämie  beschrieben.  Gleichzeitig  erwähnt  sie  auch  de- 
generative Processe  in  den  Hintersträngen,  die  im  Halsmark  am  aus- 
geprägtesten erschienen.  Die  Höhlenbildung  möchte  sie  entstanden 
sein  lassen  aus  einer  diffusen  Gliose  der  beiden  Hinterhörner.  Der 
anatomische  Befund  spricht  aber  nur  wenig  dafür,  da  sie  nur  einmal 
eine  fremde  Einlagerung  im  rechten  Hinterhorn  anführt,  die  sich  durch 
eine  braun  gefärbte  periphere  Gontour  ausgezeichnet  haben  soll.  Es 
scheint  demnach  nicht  ausgeschlossen,  dass  diese  Veränderung,  wie  bei 
unserem  Falle,  eine  Gliasklerose,  die  Folge  einer  Blutung,  sein  dürfte. 
Minnich  hat  dann  einmal  eine  Neurogliasklerose  im  Apex  eines  Hin- 
terhorns  beobachtet,  während  Nonne  Veränderungen  in  der  grauen 
Substanz,  trotz  seines  grossen  Materials,  nie  gefunden  hat;  auch  in  den 
Fällen  vonNoorden,  BuUoch,  Eisenlohr,  Birulja,  Arniug, 
über  die  Nonne  auch  berichtet  —  wir  gehen  deshalb  auf  dieselben 
nicht  näher  ein  — ,  sind  abnorme  Befunde  in  der  grauen  Substanz 
nicht  gemacht  worden,  ebenso  waren  die  Arbeiten  von  Bowman 
und  Rösebeck  in  dieser  Beziehung  negativ.  Alle  Autoren  brachten 
aber  interessante  Bestätigungen  für  die  bekannte  Erkrankung  der 
weissen  Substanz.  In  neuester  Zeit  hat  Rothmann  in  einer  Ar- 
beit, über  die  gleich  berichtet  werden  soll,  unter  Anderem  auch 
einen  Fall  von  perniciöser  Anämie  beschrieben,  dessen  Rückenmarks- 
befund an  unseren  Fall  erinnert.  Abgesehen  von  der  Degeneration 
der  Hinterstränge,  der  Pyramiden -Seiten-,  Pyramiden -Vorder-  und 
KleinhirnseitensträDge,  werden  grosse  und  kleine  Blutungen  im  ganzen 
Rückenmark  constatirt,  auch  im  Sulcus  ant.  des  Halsmarks,  ferner 
eine  Vakuolisirung  und  partielle  Atrophie  der  Vorderhornganglien- 
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Zellen.  Rothmann  ist  geneigt,  in  der  Erkrankung  der  grauen  Sub- 
stanz das  Primäre  des  ganzen  Processes  zu  sehen.  In  2  anderen 
Fällen  (Aetiologie:  Lues,  Durchnässung  und  rheumatische  Beschwer- 
den) treten  die  Blutungen  noch  mehr  in  den  Vordergrund,  nament- 
lich sind  dieselben  in  der  grauen  Substanz  zwischen  den  Vorder- 
und  Hinterhörnem  localisirt.  Die  graue  Substanz  macht  einen  rare- 
ficirten  Eindruck;  es  sind  zahlreiche  Lflckenbildungen  nachzuweisen. 
Diese  Befunde  erinnern  wohl  sehr  an  unsere  Präparate  des  Hals- 
marks, nur  ist  die  durch  eine  Blutung  herbeigeführte  Zertrümmerung 
des  Nervengewebes  bei  uns  viel  bedeutender  gewesen.  Die  Locali- 
sation  war  ja  dieselbe,  wie  die  eben  erwähnte  bei  Rothmann.  In 
den  Schnitten,  wo  der  Zerstörungsprocess  aufzuhören  begann,  zeigte 
die  graue  Substanz  dieselbe  Lockerung  ihrer  Elemente,  wie  Roth- 
mann sie  vielfach  beschreibt.  Es  ist  demnach  anzunehmen,  dass 
die  oben  geschilderte  Höhlenbildung  in  unserem  Halsmark  das  Re- 
sultat grösserer  Blutungen  18t,  die  fast  in  gleicher  Ausdehnung  und 
symmetrisch  die  Basis  der  Vorder-  und  Hinterhörner  betroffen  haben. 
Auch  der  pathologisch-anatomische  Nachweis  derselben  konnte  durch 
unsere  Präparate  erbracht  werden.  Ob  die  oben  beschriebene  Kör- 
nung der  Ganglienzellen,  die  im  Cervieal-  wie  Dorsalmark  auffiel, 
dem  NissTschen  geformten  oder  färbbaren  Bestandtheil  des  Nerven* 
Zellenleibes  oder  Altmann 's  Granniis  entspricht,  kann  an  der  Hand 
des  in  Mttller'scher  Lösung  fizirten  Materials  nicht  entschieden  wer- 
den. Die  Beobachtungen  über  die  Betheiligung  der  Gefässe  an  der 
Erkrankung  widersprechen  sich  noch  sehr.  Von  den  ersten  Autoren 
betonen  namentlich  Minnich,  Nonne  und  Bowman  übereinstim- 
mend eine  homogene  Verdickung  der  Gefässwandungen  und  Eern- 
vermehrung  in  der  Adventitia  beobachtet  zu  haben,  während  wieder 
Arnig,  Rösebeck,  Burr  und  Rothmann  Gefässveränderungen 
nicht  gesehen  haben  wollen.  Fast  einstimmig  wird  aber  eine  auf- 
fallende Erweiterung  der  perivasculären  Lymphräume  constatirt.  Den 
letzteren  Befund,  sowie  den  von  Minnich  haben  wir  oben  an  der 
Hand  unseres  Materials  bestätigen  können. 

Min n ich  hat  nun  auf  Grund  aller  seiner  Beobachtungen  die 
Behauptung  aufgestellt,  dass  diese  Spinalerkrankung  keine  Folge  der 
pemiciösen  Anämie  sei,  sondern  dass  beide  Processe  mehr  oder  we- 
niger gleichwerthige  Resultanten  ein  und  derselben  Noxe  wären.  Wir 
könnten  dieser  Anschauung  beipflichten,  sofern  die  Annahme,  dass 
die  Rückenmarksblutungen  selbständige  und  von  der  veränderten  Blut- 
beschaffenheit völlig  unabhängige  Erscheinungen  wären,  Giltigkeit 
beanspruchen  dürfte.     Im  anderen  Falle  müssen  wir  gemäss  dem 


Im  Verlaufe  der  pemiciösen  An&mie  beobachtete  Spioalerkraokangen.    396i 

anatoniischen  Befände  die  RfickeDmarksyeräiideraDg  als  Theilerschei- 
nviug  der  pernieiösen  ÄDämie  betrachten.  Einen  wohl  vergebliehen 
Versach,  die  bei  perniciöser  Anämie  beobachteten  Spinalerkrankangen 
den  primären  combinirten  Strangerkranknngen  (combinirten  System- 
erkrankongen)  einzureihen,  macht  Rotbmann  noch  in  seiner  erwähn- 
ten Arbeit.  Für  ätiologisch  wichtig  hält  er  ^yRttckenmarkserschtttterang'^ 
und  pemiciöse  Anämie,  während  Laes  keine  wesentliche  Rolle  spielen 
soll.  Besondere  Hoffnung  für  die  Feststellung  der  ganzen  Entwicke- 
lang der  combinirten  Systemerkrankungen  setzt  er  auf  die  Fälle  der 
pemiciösen  Anämie.  Trotzdem  zieht  er  in  seiner  literarischen  Za- 
sammenstellong  von  28  Fällen  nur  7  ihm  passende  Fälle  von  per- 
niciöser Anämie  heran  (2  Minnich,  1  Noorden,  1  Eisenlohr, 
1  Bowman,  2  Nonne),  obgleich  ihm  doch  circa  40  Fälle  mit 
Rfickenmarksbefunden  zur  VerfHgung  standen.  Er  stellt  sich  den 
Process  so  vor:  Die  graue  Substanz  soll  nicht  nur  in  einer  bestimm- 
ten Höhe  des  Rückenmarks  erkranken,  sondern  die  Affection  der- 
selben soll  sich  säulenförmig  durch  das  ganze  Rttckenmark  oder  we- 
nigstens einen  beträchtlichen  theil  desselben  erstrecken,  so  dass  die 
weissen  Stränge  dann  secnndär  von  verschiedenen  Punkten  aus  zu 
degeneriren  beginnen.  -  Ist  erst  einmal  eine  Degeneration  in  den  be- 
stimmten Fasersystemen  gesetzt,  dann  kann  auch  in  denselben  von 
den  erkrankten  Fasern  her  eine  Einwirkung  auf  die  tlbrigen  angenom- 
men werden,  so  dass  schliesslich  der  gesammte  Strang  der  Degene- 
ration anheimfällt.  Wie  es  zu  dieser  ausgedehnten  Erkrankung  der 
grauen  Substanz  kommen  soll,  dartlber  erhält  man  keinen  Aufschluss. 
Die  3  eigenen  Fälle  von  Rothmann  scheinen  uns  eher  fttr  unsere 
Anschauung  zu  sprechen;  in  jedem  Falle  werden  auf  Schritt  und 
Tritt  die  Blutungen  erwähnt  und  es  wird  sogar  zugegeben,  dass  ein 
Theil  der  Veränderungen  der  grauen  Substanz  auf  solche  zurtlck- 
zufflhren  sei. 

Den  vorliegenden  Fall  wird  Rothmann  wohl,  wie  die  vielen 
früheren,  trotz  seiner  Vorliebe  für  diese  Fälle,  für  seine  Theorie  nicht 
gebrauchen  können,  sofern  er  dieselbe  anzuwenden  wünscht  auf  die 
Spinalerkranknngen  bei  perniciöser  Anämie. 

Vergleichende  Erörterungen  zu  der  Tabes,  den  Pellagraerkran- 
kungen,  den  Erkrankungen  bei  Ergotismus  und  Lathyrismus,  den 
Veränderongen  des  Rückenmarks  nach  Bleiintoxication,  den  Alkohol- 
sklerosen hat  Minnich  angestellt,  die  dann  von  Nonne  weiter- 
geführt sind  und  auf  die  Veränderungen  bei  multipler  Sklerose,  Para- 
lysis  agitans,  Diabetes,  Myelitis  syphilitica,  chronische  progressive 
hereditäre  Chorea  ausgedehnt  wurden. 

Deatsohe  Zeitsehr.  f.  Nerrenheilkimde.  VDI.  Bd.  27 


396  XXI.  Teichmülleb 

Fassen  wir  die  Ergebnisse  dieser  Untersuchong  zusammen,  so 
zeigte  der  vorliegende  Fall: 

1.  dass  Veränderungen  der  grauen  Substanz  des  Rflekenmarks 
bei  pemiciöser  Anämie  sehr  wohl  vorkommen  und  sogar  den  auf- 
fallendsten Befund  ausmachen  können; 

2.  a)  dass  die  fleck*  und  herdförmige  Degeneration  der  weissen 
Substanz  ätiologisch  abhängig  von  Blutungen  gemacht  werden  musste, 

b)  dass  dieselbe  Aetiologie  für  die  strangförmige  Erkrankung 
Oiltigkeit  beanspruchen  dürfte; 

3.  dass  die  Erkrankungen  der  Gefässe  bei  pemiciöser  Anämie 
«in  weiteres  Studium  erfordern. 


ErklSriing  der  Abblldangen. 
(Tafel  V— Vn.) 

Zeiss,  apochromat  Objectiv  8  u.  16.  CompensationBocular  IV. 

Schnitt  zu  Fig.  5  gefärbt  nach  Weigert,  die  übrigen  mit  H&matoxylin-Dela- 
field-Eosin. 

Directe  Reproduction  der  Photographien  durch  Licl^tdruck.  Die  Schnitte  ent- 
stammen s&mmtlich  dem  Dorsalmark. 

Tafel  ¥• 

Flg.  L  Nearogliasklerose  in  dem  Basistheii  eines  Hinterhorns,  die  im  An* 
schluss  an  eine  vorausgegangene  grosse  Blutung  sich  entwickelt  hat.  Yergr.  ca.  125. 

Flg.  2.  Neurogliasklerosc  im  Apex  eines  Hinterhoms.  Nur  vereinzelte  Blut- 
körperchen im  Centrum  und  der  Peripherie.  Einzelne  Corpora  amylacea.  Yergr. 
ca.  125. 

Tafel  YI. 

Figr*  &•  Degenerative  Yer&nderungen  der  Nervenfasern  in  den  Hinterstr&ngen. 
Gefässe  mit  auffallender  adventitieller  Kernvermehrung.  Gewnchertes  Gliagewebe. 
Yacuolenbildung.   Körnchenzellen.  Yergr.  ca.  125. 

Flg.  4,  Nekrotischer  Herd  im  Anschlass  an  zwei  Gef&sse.  Nor  leichte  Kern- 
vermehrung in  deren  Adventitia.   Im  Herd  vereinzelte  Blutkörperchen.  Yergr.  ca.  90. 

Figr«  6.   Längsschnitt  zu  Fig.  5.  Yergr.  ca.  250. 

Tafel  YIL 

Fiff»  7«  Herd  in  den  Seitenstr&ngen.  Zerstreute  Blutkörperchen.  Kernver- 
mehrung im  Gliagewebe.    Beginnende  Yacuolenbildung.  Yergr.  ca.  250. 

Fig.  S.  Gefässe,  seitlich  vom  Centralkanal.  Homogene  Yerdickung  ihrer 
Wandungen.  Zwei  Gefässe  von  einem  Mantel  einer  homogenen  Masse  umgeben. 
Yergr.  ca.  250. 

FiflT«  8.  Septaler  Herd  in  den  Yordersträngen.  Blutkörperchen.  Wucherung 
des  Binde-  und  Gliagewebes.  Yacuolenbildung  an  Stelle  verletzter  Nervenfasern 
im  allerersten  Anfang.  Zwei  Corpora  amylacea  an  der  Kante  des  Yorderhorns. 
Yergr.  ca.  90. 


Im  Verlaufe  der  perniciösen  An&mie  beobachtete  Spinalerkrankungen.    397 


Llteratar. 

1884.   L eichte DBtern,  Ueber  progressive  perniciöse  Anämie  bei  Tabeskranken. 

Deutsche  medic.  Wochenshr.  S.  849. 
t887.  Bänmler,  Anna,  Ueber  H öhl enbildangen  im  Rttckenmark .  Deutsches  Arch . 

für  klin.  Medicin.  Bd.  XL.  8. 443. 
1887.   Li  cht  he  im,  Zur  Kenntniss  der  pernieiöseo  An&mie.   Yerhandlungen  des 

VI.  Gongr.  für  innere  Medicin.  8.  84. 

1890.  Derselbe,  Ueber  Yer&nderungen  des  Bückenmarkes  bei  Allgemeinerkran- 
kungen.  (Verein  für  Wissenschaft!.  Heilkunde  in  Königsberg,  Sitzung  28.  Oct. 
1889.)   Gentralblatt  für  aligem.  Pathol.  und  path.  Anat.  Bd.  I.  8.  20. 

1891.  Noorden,  Charit^- Annalen. 

1892.  Bull  och,  Brain  ant  winter  part. 

1892.  Eisenlohr,  Deutsche  medic.  Wochenschrift. 

1892  u.  1893.  Minnich,  Zur  Kenntniss  der  im  Verlaufe  der  perniciösen  An&mie 
beobachteten  Spinalerkrankungen.  Zeitschrift  für  klin.  Medicin.  Bd.  XXI. 
8.  25  u.  264.  Bd.  XXII.  S.  60. 

1893.  Nonne,  Beitr&ge  zur  Kenntniss  der  im  Verlaufe  der  perniciösen  An&mie  be- 
obachteten Spinalerkrankungen.  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrank- 
heiten. Bd.  XXV.  S.  421. 

1894.  Bowman,  On  the  assodation  of  disease  of  the  spinal  cord  with  pemicious 
anaemia.  Brain  part  LXVI.  p.  19S. 

1894.  Bösebeck,  £inFall  von  pemiciöser  Anämie  mit  schwerer  Erkrankung  des 
Rückenmarks.   Inaug.-Diss.  Göttingen. 

1894.  B  i r  u Ij  a,  Zur  Frage  über  Veränderungen  des  Centralnervensystems  bei  pro- 
gressiver pemiciöser  Anämie.  Wratsch  Nr.  11  bis  12.  Ref.  Neurolog  Gentral- 
blatt. 8. 695. 

1894.  Arningy  Ein  Fall  von  pemiciöser  Anämie  mit  Degenerationsstörangen  in 
den  Hinterstr&ngen.   Inaug.-Diss.  Leipzig. 

1895.  Nonne,  Weitere  Beiträge  zur  Kenntniss  der  im  Verlaufe  letaler  Anämien 
beobachteten  Spinalerkrankungen.  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde. 
Bd.  IV.  8.  313. 

1895.  Burr,  The  spinal  cord  lesxons  and  Symptoms  of  pemicious  anaemia.  Uni- 
versity  medical  magazin. 

1895.  Rothmann,  Die  primären  combinirten  Strangerkrankungen  des  Rücken- 
marks (combinirte  Systemerkrankungen).  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheil- 
kunde. Bd.  VII.  8. 171. 


27  ♦ 


XXII. 

Ans  der  III.  medicinischen  üniversitätskliDik  (Prof.  Schrotte r)  and  dem 
Laboratorium  des  Prof.  Obersteiner  in  Wien. 

lieber  centrale  Taberealose  des  Büekenmarkes.^) 

Vom 

Doeenten  Dr.  Hermami  Schlesinger, 

Assistenten  der  Klinilc. 

(Mit  4  Abbildungen.) 

M.  H.  In  der  Zahl  der  über  die  Pathologie  und  Klinik  der  Rücken- 
markskrankheiten veröfifentlichten  Arbeiten  nehmen  die  sich  mit  den 
centralen  Spinalaffectionen  beschäftigenden  Stadien  einen  sehr  be- 
deutenden Platz  ein.  Dies  Vorkommniss  beweist,  wie  rege  das  all- 
gemeine Interesse  darch  die  abwechselnngsreichen  klinischen  Sym- 
ptomencomplezCi  sowie  darch  die  mannigfachen  anatomischen  Bilder 
gefesselt  wird. 

Ein  vor  20  Jahren  noch  völlig  unbekanntes  Gebiet  —  das  der 
Pathologie  der  Hinterhömer  —  ist  uns  jetzt  zum  Theile  erschlossen 
und  manche  physiologische  Frage  durch  diese  Studien  der  Lösung 
näher  gebracht  worden.  Der  Ausbau  dieses  Abschnittes  der  spinalen 
Affectionen  bringt  es  natflrlich  mit  sich,  dass  die  Zahl  der  Krank- 
heitsbilder in  beständiger  Zunahme  befindlich  ist.  Den  bedeutsamen 
Untersuchungen  von  Schnitze^)  und  Kahler^)  über  centrale  Glio- 
matose  und  Syringomyelie  schlössen  sieh  —  allerdings  erst  geraume 
Zeit  später  —  die  Minor's^)  über  centrale  Hämatomyelie  an.  Wir 
haben  durch  Beobachtungen  Beevor's^)  und  Qowers'®)  vorzugs- 
weise auf  die  Hinterhömer  sich  beschränkende  syphilitische  Erkran- 

t)  Nach  einem  Vortrage,  gehalten  im  Verein  fttr  Psychiatrie  und  Neurologie  in 
Wien,  Sitzung  vom  12.  November  1895. 

2)  Archiv  f.  Psych.  Bd.  VIII;  Virchow's  Archiv.  Bd.  LXXXVII  u.  ClI;  Zeit- 
Schrift  für  klin.  Medidn.  Bd.  XIII. 

3)  Prager  med.  Wocbenschr.  1882.  Nr.  42,  1888.  Nr.6  u.7. 

4)  lieber  centrale  Hämatomyelie.  Archiv  für  Psych.  Bd.  XXIV. 

5)  Syphilitic  Tumonrs  of  the  spinal  cord.  Clinical  Society  of  London.  18.  No- 
vember 1893. 

6)  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten. 
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kuDgen  kennen  gelernt  und  gesehen,  dass  aneb  der  Rückenmarks- 
abscess  sich  vorzugsweise  central  localisirt.  (Nothnagel^),  meine 
eigenen  Beobachtungen  2),  Homen. -O)« 

Es  sei  mir  gestattet,  an  dieser  Stelle  über  eine  Beobachtung  zu 
berichten,  welche  zeigt,  dass  auch  bei  Taberculose  des  Bückenmarks 
mit  dem  Beginn  in  der  grauen  Substanz  desselben  eigenthümliche 
Störungen  im  Bereiche  der  motorischen  und  sensiblen  Sphäre  auf- 
treten können^  welche  grosse  Aehnlichkeit  mit  einigen  anderen,  ge- 
nauer gekannten  Rückenmarkskrankheiten  darbieten. 

Franz  Z.,  42  Jahre  alt,  Schuhmacher,  aufgenommen  auf  die  III.  roe- 
dicinische  Klinik  am  3.  Juni  1S94,  gestorben  am  15.  Juni  1894. 

Anamnese  vom  3.  Juni  1S94.  Patient  ist  in  keiner  Weise  here- 
ditär belastet.  Seit  mehr  als  15  Jahren  leidet  Patient  an  stets  sich  wieder- 
holenden, schweren  Katarrhen  der  Luftwege  mit  reichlichem  eitrigem 
Auswurfe.  Vor  einem  Jahre  trat  eine  linksseitige,  vor  einigen  Monaten 
recidivirende  Rippenfellentzündung  auf. 

Den  Beginn  der  jetzigen  Erkrankung  datirte  Patient  um  10  Wochen 
zurück.  Eines  Tages  wurde  der  Kranke  von  einem  ausserordentlich  hef- 
tigen Schwindelgefühle  befallen,  welches  so  intensiv  war,  dass  er  nicht 
gehen  konnte;  an  demselben  Tage  bemerkte  der  Patient,  dass  ihm  Ge- 
tränke durch  die  Nase  regurgitirten,  Speisen  mehrmals  „in  die  unrechte 
Kehle  geriethen".  Die  Sprache  soll  verändert  gewesen  sein.  Gleich  im 
Beginne  der  Erkrankung  litt  der  Patient  an  heftigen  Schmerzen  in  der 
rechten  Gesichtshälfte,  welche  sich  bisher  nicht  verloren  haben.  In  den 
nächsten  Tagen  Abnahme  des  Schwindelgefühles,  der  Schluck-  und  Schling- 
beschwerden, dagegen  bedeutende  Schmerzen  in  der  rechten  oberen,  später 
auch  der  linken  oberen  Extremität  und  Parästhesien  in  denselben,  beson- 
ders auf  dem  Gebiete  des  Temperatursinnes.  Der  Kranke  hatte  immer- 
während ein  äusserst  intensives  Kältegefühl.  Seit  etwa  4  Wochen  nehmen 
Kraft  und  Umfang  der  oberen  Extremitäten,  besonders  der  rechten,  er- 
Jieblich  ab,  seit  14  Tagen  besteht  auch  in  der  rechten  unteren  Extremität 
grosses  Schwächegefühl  ohne  erhebliche  Schmerzen  in  derselben.  In  den 
letzten  Wochen  erhebliche  Blasenstörungen.  Patient  muss  beim  Urinlassen 
sehr  pressen,  zeitweilig  unwillkürlicher  Harnabgang;  keine  Mastdarm- 
störungen. 

Massiger  Potus  zugeu^eben,  Lues  negirt. 

Status  praesens.  Die  interne  Untersuchung  ergiebt  eine  beidersei- 
tige Infiltration  der  Lungenspitzen  und  eine  sehr  intensive  Dämpfung  links 
hinten  unten  (alte  Pleuritis). 

Im  Harn  weder  Zucker,  noch  Eiweiss,  keine  Polyurie. 

1)  lieber  lUickcnniarksabscess.  Wien.  med.  IJIuttcr.  lSb4. 

1)  Ueber  Piückeiimarksabsce&.s.  Arbeiteu  aus  ilem  Institut  für  Auat.  u.  Phy- 
siologie des  CentralnervenBystoms  an  (kr  Wiener  UnivtTBitat,  herausgei^.  von  Prof. 
Obersteiner.  H.  2.  Ich  habe  seit  dieser  VeröttVnilicliung  einen  weiteren  Fall  von 
Rückeumarksabscess  mit  centralem  Sitze  beobachtet. 

3)  Revue  Neurülogique.  Ibbö, 
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Das  Sensorinm  des  Kranken  ist  andauernd  frei;  der  Patient  klagt 
über  fortwährenden  Kopfschmerz,  welchen  er  auf  die  rechte  Seite  locali- 
sirt.  Schlaf  in  den  letzten  Wochen  durch  anhaltende  Schmerzen  sehr  ge- 
stört. Die  Anstrittsstelle  des  Stimastes  des  Trigeminps  rechts  auf  Druck 
empfindlich,  die  übrigen  Austrittspunkte  des  Nerven  nicht  empfindlich.  Die 
Sensibilität  im  Gesichte  in  allen  Qualitäten  intact.  Die  rechte  Gesichts- 
hälfte erscheint  gedunsen  und  etwas  ödematös. 

Das  Gaumensegel  wird  beiderseits  schlechter  gehoben.  Oefters  Re- 
gurgitiren  von  Getränken  durch  die  Nase  und  Verschlucken. 

Larynxbefnnd:  Stimmbänder  stark  geröthet,  schliessen  nicht  voll- 
kommen (katarrhalische  Intemusparese).  Herr  Prof.  Sohrötter  war  so 
gütig,  den  Kehlkopfbefund  zu  controliren. 

Sonst  ergab  die  genaue  Untersuchung  sämmtlicher  Hirnnerven  ein 
negatives  Resultat.     Augenhintergrund  normal. 

Es  besteht  deutlich  ausgesprochene  Nackensteifigkeit.  Drnck  auf  die 
Halswirbelsäule  ist  dauernd  schmerzhaft.  Eine  ausgesprochene  Difformität 
derselben  besteht  nicht 

Obere  Extremitäten:  An  beiden  oberen  Extremitäten  besteht 
eine  ziemlich  entwickelte  Muskelatrophie,  welche  gleichmässig  sowohl  die 
Musculatnr  des  Ober-  als  auch  die  des  Vorderarmes,  sowie  der  Hand 
betrifft.  An  der  rechten  oberen  Extremität  sind  die  Atrophien  viel  stärker 
ausgesprochen.  Das  Spatium  interosseum  primum  tief  eingesunken,  Thenar 
und  Antithenar  nahezu  geschwunden.  Auch  die  anderen  Spatia  interossea 
eingesunken.  Contracturen  bestehen  nicht.  Die  motorische  Kraft  ist  in 
allen  Gelenken  eine  äusserst  geringe. 

Spreizung  und  Streckung  der  Finger  gelingt,  wenn  auch  mühsam. 
Adduction  und  Abduction  des  Daumens  ist  möglich,  Opposition  des  Dau- 
mens gegen  den  kleinen  Finger  ist  unmöglich.  Die  activen  Bewegungen 
in  den  anderen  Gelenken  sind  frei,  aber  hochgradig  ataktisch. 

Fibrilläre  Zuckungen  sind  in  den  atrophirten  Muskeln  nicht  sichtbar. 
Biceps-  und  Trioepsreflex  sind  erhöht. 

Die  Brustwirbelsäule  ist  auf  Druck  durchweg  empfindlich.  In  den 
untersten  Abschnitten  eine  geringe,  nach  rechts  convexe  Skoliose  (die- 
selbe besteht  bereits  seit  längerer  Zeit  und  ist  lange  vor  dem  Beginn 
der  jetzigen  Erkrankung  entdeckt  worden). 

Hochgradige  Schwäche  der  Rumpf-Sohultergürtel-  und  Bauchmusou- 
latur.  Der  Kranke  vermag  nur  sehr  mühsam  Rumpfbewegungen  (Vor- 
nnd  Rückwärtsneigen,  seitliche  Bewegungen)  auszuführen,  und  kann  sich 
kaum  aufrecht  erhalten.  Die  Athmung  ist  mühsam,  und  erfolgt  mit  Hülfe 
der  Auxiliärmuskeln;  die  Exspectoration  ist  ausserordentlich  erschwert. 
Die  Schultergttrtelmuskeln  hochgradig  paretisch.  Rttckwärtsstauung  der 
Schulterblätter  erfolgt  mühsam,  Heben  der  Achseln  nur  mit  geringer  Kraft, 
Heben  des  Armes  im  Schultergelenk  erschwert. 

Kraft  der  Bauchpresse  vermindert.  Es  besteht  hartnäckige  Obsti- 
pation. Beim  Urinlassen  muss  der  Kranke  stark  pressen,  auch  dann 
träufelt  nur  der  Harn  ab,  fliesst  nicht  ab.     Die  Blase  ist  stark  gefüllt. 

Untere  Extremitäten.  Keine  Mnskelatrophien  an  denselben. 
Die  Kraft  erscheint  wesentlich  herabgesetzt,  besonders  im  rechten  Beine. 
Adduction  im  Hüftgelenke  gelingt  links  besser,  als  rechts,  Beugung  im 
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Hüft-  und  EDiegelenke  rechts  nur  mit  geringer  Kraft  möglich  ^  links 
etwas  besser.  Active  Dorsal-  und  Plantarflexion  beiderseits  möglich, 
ebenso  Bewegungen  der  Zehen. 

Es  sind  also  in  allen  Gelenken  active  Bewegungen  ausführbar,  wenn 
auch  zum  Theil  nur  mit  geringer  Kraft. 

Die  Patellarsehnenreflexe  beiderseits  erheblich  gesteigert;  es  besteht* 
Fussclonus  beiderseits. 

Der  Gang  ist  unsicher,  schwankend.  Patient  ermttdet  leicht  beim 
Gehen  und  schleppt  dann  das  linke  Bein  ein  wenig  nach. 

Sensibilität:  Leichte  Bertihrungen  werden  durchweg,  sowohl  an 
den  oberen,  als  auch  an  den  unteren  Extremitäten  und  am  Stamme,  ge- 
fühlt und  richtig  localisirt.  Nur  an  der  ulnaren  Seite  der  rechten  Hand 
besteht  eine  Herabsetzung  der  Berfihrungsempfindung. 

Schmerzsinn  ist  mit  Ausnahme  des  ülnarrandes  der  rechten  Hand 
(daselbst  Herabsetzung)  durchweg  intact. 

Hingegen  weist  der  Temperatursinn  sehr  erhebliche  Anomalien  auf. 
Etwa  in  der  Mitte  des  Halses  besteht  eine  ringförmig  denselben  umgebende 
thermohyperästhetische  Zone.  Warm  wird  im  Bereiche  derselben  als  sehr 
warm,  kalt  als  sehr  kalt  angegeben.  Unmittelbar  unter  dieser  hyper- 
ästhetischen Zone  beginnt  ein  weit  ausgedehntes  thermoparästhetisches 
Gebiet,  welches  sich  ttber  die  Haut  des  ganzen  Rumpfes  und  der  oberen 
Extremitäten  erstreckt  Der  Temperatursinn  ist  in  diesen  Regionen  derart 
verändert,  dass  Eis  als  „sehr  heiss^^  Siedehitze  öfters  als  yykalt''  em- 
pfunden wird.  Temperaturunterschiede  von  40 — 50  ^  werden  durchweg 
nicht  erkannt  Schmerzhafte  Reize,  auf  die  Haut  der  Arme  oder  des 
Rumpfes  applicirt,  rufen  oft  lebhafte  Parästhesien  auf  dem  Gebiete  des 
Temperatursinns  hervor. 

Eine  Ausnahme  macht  eine  entsprechend  der  rechten  Scapnla  gelegene 
Hautstelle,  welche  etwa  der  Grösse  der  Scapula  entspricht  und  an  welcher 
verschieden  temperirte  Gegenstände  stets  richtig  erkannt  werden. 

Am  rechten  Beine  ist  der  Temperatursinn  vollkommen  unversehrt, 
am  linken  Beine  ist  an  der  Streckflache  des  Ober-  und  Unterschenkels 
des  Fusses  die  Temperaturempfindung  nahezu  erloschen,  während  an  der 
Bengeseite  nur  sehr  grobe  Temperaturunterschiede  erkannt  werden. 

Diese  Empfindungslähmung  betrifft  überall  sowohl  den  Wärme-,  als 
auch  den  Kältesinn. 

Das  Gefühl  für  passive  Bewegungen  und  die  Lagevorstellung  der 
Glieder  ist  In  den  Finger-,  Hand-,  Ellbogen-  und  Schaltergelenken  beider- 
seits erheblich  herabgesetzt.  An  den  unteren  Extremitilten  diese  Quali- 
täten anscheinend  unversehrt. 

Drucksinn  nirgends  wesentlich  gestört 

Es  besteht  hochgradige  Ataxie  bei  Bewegungen  der  oberen  Extremi- 
täten beiderseits.  Versucht  Patient  bei  geschlossenen  Augen  mit  der 
Fingerkuppe  die  Nasenspitze  zu  erreichen,  so  fährt  er  zumeist  an  das 
Kinn.  Das  Knüpfen  des  Hemdbandes  erfolgt  unter  grossen  Schwierig- 
keiten. In  Bezug  auf  die  Ataxie  besteht  an  den  oberen  Extremitäten 
keine  Differenz. 

Keine  ausgesprochene  Ataxie  bei  Bewegungen  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten.    Romberg'sches  Phänomen  deutlich. 
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BanchdeckeDreflexe  anscheinend  erloschen  ^  Cremasterreflex  herab- 
gesetzt, Fasssoblenkitzelreflex  recht  schwach. 

Die  Nervenstämme  nirgends  auf  Druck  empfindlich. 

Hodenschmerz  (bei  Druck  auf  die  Testikel)  vorhanden. 

Die  Hautgefi&sse  sind  abnorm  erregbar,  und  zwar  am  ganzen  Körper 
mit  Ausnahme  des  Gesichts,  so  dass  bereits  auf  leichtes  Streichen  der  Haut 
rothe  Striche  entstehen. 

Der  Patient  schwitzt  viel,  und  zwar  an  der  rechten  oberen  Extre- 
mität und  in  der  rechten  Oesichtshälfte  stärker,  als  links. 

Seit  zwei  Tagen  besteht  Schluchzen  und  Brechreiz. 

Decursus: 

8.  Juni.  Der  Kranke  muss  katheterisirt  werden;  es  besteht  com- 
plete  Harnverhaltung  (Sphincterenkrampf).  Im  Harn  weder  Eiweiss,  nocb 
Zucker.  Die  Schwäche  in  den  oberen  Extremitäten  nimmt  zu.  Sen- 
sibilität wie  frtther. 

11.  Juni.  Ueber  Nacht  complete  motorische  Lähmung  aller  vier 
Extremitäten  bei  völlig  freiem  Sensorium.  Die  Schlingbeschwerden  haben 
zugenommen,  Verschlucken  tritt  häufiger  ein.  Sonst  Hirnnerven  frei. 
Sensorium  vollkommen  frei.  Die  Halswirbelsäule  auf  Druck  sehr  em- 
pfindlich ^  wird  vollkommen  steif  gehalten.  Die  Berührungsempfindung 
ist  nun  auch  an  der  rechten  vorderen  Thoraxhälfte,  sowie  an  beiden 
Armen  gestört,  die  Schmerzempfindung  an  denselben  Stellen  herabgesetzt, 
Temperatursinn  wie  bei  der  ersten  Aufnahme.  Sämmtliche  Sehnenreflexe 
an  den  Extremitäten  gesteigert. 

13.  Juni.  Status  idem.  Schlingbeschwerden  etwas  besser.  Motorische 
und  sensible  Störungen  wie  frtther.  Das  Zwerchfell  tritt  beim  Inspirium 
nicht  nach  abwärts  (Zwerchfellslähmung).  Retentio  alvi.  Die  Pulsfrequenz 
in  den  letzten  Tagen  dauernd  erhöht  (90 — 100  Pulsschläge  in  der  Minute). 

14.  Juni.  Starke  Heiserkeit.  Die  laryngoskopische  Untersuchung 
ergiebt:  Parese  der  Interni;  Röthung  der  Stimmbänder.  Das  Gaumen- 
segel wird  nur  wenig  gehoben.  Die  Lähmungserscheinungen  unverilndert. 
Sensibilität,  insbesondere  thermische,  wie  vordem.  Die  Muskelatrophie 
an  den  Händen  ist  in  den  letzten  Tagen  erheblicher  geworden.  In  der 
rechten  Gesichtshälfte  und  im  rechten  Arme  reissende  Schmerzen.  Sen- 
sorium frei. 

15.  Juni,  7^/2  Uhr  Morgens.     Exitus  letalis. 

Die  Obduction  wurde  von  Herrn  Dr.  Schlagenhaufer  wenige 
Stunden  später  vorgenommen.  Sie  ergab  eine  chronische  Tuberculose 
beider  Lungen,  linksseitige  tuberculose  Pleuritis  und  das  Vorhandensein 
eines  mächtigeren  Tumors  im  oberen  Halsmarke.  Dank  der  Liebens- 
würdigkeit des  Obducenten  erhielt  ich  Rückenmark,  den  Hirnstamm  und 
die  peripherischen  Nerven  zur  histologischen  Untersuchung. 

Hirnstamm  und  Rttckenmark  wurden  in  Mttller'scher  Flüssigkeit  ge- 
härtet und  sodann  nach  vorzüglich  gelungener  Fixirung  sorgfältig  histo- 
logisch untersucht.  Das  Ergebniss  der  mikroskopischen  Untersuchung 
war  nach  zwei  Richtungen  bemerkenswerth.  Wir  gewannen  erstens  einen 
genaueren  Einblick  in  die  Natur  und  die  Ausbreitung  des  Tumors  und 
konnten  überdies  noch  eigenartige  Degenerationen  feststellen.  Ich  will 
die  letzteren  erst  gegen  Schluss  der  Beschreibung  schildern. 
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In  den  unteren  Rückenmarksabschnitten  (Lendenmark,  unteres  Dorsal- 
mark, mittleres  Dorsalmark)  weder  an  Weigert- Pal-Präparaten,  noch  an 
solchen,  die  mit  Carmin  oder  Kernfärbemitteln  tingirt  sind,  irgend  etwas 
Besonderes. 

Im  oberen  Brnstmarke  treten  geringfügige  Veränderungen  auf,  die 
aber  nur  an  Carminpräparaten  deutlicher  sind.  Man  sieht  nämlich  beider- 
seits im  Vorderstrange,  entlang  der  Fissura  anterior,  einen  massigen  Faser- 
ausfall und  Auftreten  einer  grösseren  Anzahl  von  D ei ters'schen  Zellen. 
In  der  Gegend  der  seitlichen  Grenzschicht  sind  links  die  Veränderungen 
noch  deutlicher  ausgesprochen.  Ausser  mehrfachen  Lücken  in  der  weissen 
Substanz  und  dem  reichlicheren  Auftreten  von  Spinnenzellen  sieht  man 
vereinzelte  gequollene  Axencylinder.  Die  ganze  Gegend  erscheint  im 
Vergleiche  zu  der  correspondirenden  Seite  ärmer  an  Sonnenbildchen.  Die 
Gegend  um  den  Centralkanal  macht  den  Eindruck,  wie  wenn  das  Gewebe 
aufgelockert,  ein  wenig  auseinandergetrieben  sei.  Eine  auffallende  Kern- 
wucheruug  hat  nirgends  stattgefunden. 

In  der  Höhe  des  ersten  Dorsalis  treten  noch  eigenthümliche  Zer- 
klüftungsprocesse  in  den  seitlichen  Abschnitten  der  Vorderhörner  zu  den 
oben  beschriebenen  Veränderungen  hinzu,  welche  man  in  Anbetracht  der 
sich  höher  vorfindenden  Veränderungen  nicht  schlechtweg  als  Kunstpro- 
dukte auffassen  kann.  Das  ganze  Gewebe  macht  den  Eindruck,  wie 
wenn  es  gewaltsam  an  diesen  Stellen  auseinandergedrängt  wäre. 

In  der  Höhe  der  Halsanschwellung  erscheint  das  Rückenmark  in  toto 
geschwellt,  in  allen  Durchmessern  vergrössert,  jedoch  entfällt  der  bedeuten- 
dere Theil  der  GrÖssenzunahme  auf  die  graue  Substanz.  Insbesondere  die 
Vorderhörner  erscheinen  wie  aufgeblasen  und  wesentlich  vergrössert.  Der 
Zerklüftungsprocess ,  das  Auseinanderweichen  der  grauen  Substanz,  hat 
noch  weitere  Fortschritte  gemacht.  Die  durch  die  Lockerung  des  Gefüges 
entstandenen  grösseren  und  kleineren  Hohlräume  erstrecken  sich  auf  beide 
Vorderhörner  mit  Ausnahme  der  lateralsten  Abschnitte,  auf  die  Hinter- 
hörner  und  die  unmittelbar  angrenzenden  Abschnitte  der  Hinterstränge. 
Sie  sind  zum  Theil  mit  einer  homogenen,  sich  mit  Carmin  gut  tingiren- 
den  Masse  erfüllt,  zum  Theil  leer.  Die  Vorderhörner  sind  infolge  dieses 
Destructionsprocesses  sehr  arm  an  Ganglienzellen.  Die  in  den  lateralen 
Abschnitten  befindlichen  erscheinen  von  normaler  Grösse  und  normalem 
Aussehen.  Eine  eigentliche  Kernwucherung  besteht  im  Bereiche  der 
grauen  Rückenmarkssubstanz  nicht.  In  der  weissen  Substanz,  besonders 
der  Seitenstränge,  tauchen  mächtige,  strotzend  mit  Blut  gefüllte  Gefässe 
in  grosser  Zahl  auf.  In  diesen  Abschnitten,  wie  in  den  Hintersträngen 
sehr  reichliche  Spinuenzellen,  besonders  deutlich  an  Nigrosin-Präparaten. 

Im  ganzen  unteren  Cervicalmarke  bleibt  das  mikroskopische  Bild 
nahezu  unverändert,  erst  Schnitte  aus  der  Höhe  des  4.  Cervicalnerven- 
wurzelpaares  lassen  wesentliche  Veränderungen  erkennen.  Die  graue 
Substanz  erscheint  nun  besonders  stark  in  der  Gegend  der  Commissur 
verbreitert.  Daselbst  zeigt  das  mikroskopische  Bild  einen  Schwund  der 
Fasern  der  vorderen  Commissur,  vollständiges  Verwischtsein  der  Structur 
der  grauen  Substanz  (sowohl  die  markhaltigen  Fasern,  wie  die  Gliafasern 
erscheinen  nur  undeutlich  contourirt,  die  Ganglienzellen  nicht  scharf  ab- 
gegrenzt), und  zwar  nicht  nur  in  der  Gegend  des  Centralkanals,  sondern 
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anch  in  den  angrenzenden  Abschnitten  der  Vorder-  und  Hinterhörner. 
Während  entsprechend  dem  Centralkanale  überhaupt  keine  Stractnr  mehr 
zu  erkennen  ist  —  an  dieser  Stelle  liegt  eine  mehr  gleichmässige,  homo- 
gene^  wenig  durchsichtige  Masse  — ,  sieht  man  dorsal-  wie*  ventral wärts 
von  dieser  Stelle  eine  kleinzellige  Infiltration  des  Gewebes.  Ueberall, 
in  der  hintereui  wie  in  der  vorderen  Commissur,  in  der  grauen  Substanz 
tauchen  sehr  zahlreiche,  grosse  GeHlsse  mit  stark  infiltrirter  Wandung 
und  Oef^ssscheide  auf.  Auch  in  der  der  Commissnr  angrenzenden  weissen 
Substanz  des  Hinterstranges  (Gegend  des  ventralen  Hinterstrangfeldes) 
sieht  man  erweiterte  und  infiltrirte  Gef^se,  welche  strahlenförmig  von 
der  im  hinteren  Septum  verlaufenden  Arterie  gegen  die  graue  Substanz 
hinziehen.  In  der  Nähe  der  infiltrirten  Gefässscheiden  tauchen  verein- 
zelte Riesenzellen  mit  zahlreichen  Kernen  auf.  In  der  die  graue  Sub- 
stanz umgebenden  Hülle  markhaltiger  Nervenfasern  bemerkt  man  sehr 

viele,  stark  hervortretende  Spin- 
P^*  1*  nenzellen,    welche   gegen   den 

Rand  der  MeduUa  zu  spärlicher 
werden.  Im  Bereiche  derselben 
Bezirke  besteht  ein  Faserausfall 
massigen  Grades,  nur  wenig  ge- 
quollene Axencylinder.  Der  in- 
filtrirte Theil  der  grauen  Sub- 
stanz tritt  an  Carminpräparaten 
durch  seine  dunkelrothe  Fär- 
bung hervor.  Die  Arteria  sulci 
anterior  ist  bei  ihrem  Eintritt 
in  die  Fissura. anterior  nahezu 
intact;  je  näher  sie  zur  (Kom- 
missur in  ihrem  Verlaufe  kommt, 
eine  desto  mächtigere  Infiltra- 
tion der  Wand  und  der  Gefäss- 
'  scheide  wird  sichtbar,  bis  sie  in 

der  Tiefe  der  Fissur  von  einer 
dichten,  kleinzelligen  Wucherung  umgeben  ist,  deren  Dicke  den  Durch- 
messer des  Gefässes  um  ein  Vielfaches  übertrifft. 

Querschnitte  aus  der  Höhe  des  nächsthöheren  Nerven,  des  dritten 
Cervicalis,  zeigen  schon  den  voll  entwickelten  Tuberkel  (vgl.  Fig.  1). 
Von  einer  äusserst  dünnen  Schicht  weisser  Substanz  nach  vorn  und  den 
Seiten  zu  umgeben,  liegt  er  an  den  Stellen  seiner  grössten  Entwickelung 
der  hinteren  Peripherie  unmittelbar  an.  Er  ist  makroskopisch  von  seiner 
Umgebung  scheinbar  scharf  abgegrenzt  Die  mikroskopische  Untersuchung 
lehrt,  dass  Uebergänge  vom  Tumor  zur  schmalen  Randzone  weisser  Sub- 
stanz existiren.  Die  letztere  ist  zum  Theil  auseinandergeworfen,  zum 
Theil  in  ihrer  Faserrichtung  verändert,  so  dass  die  Nervenfasern  längs 
getroffen  erscheinen,  durchweg  aber  wird  die  Randzone  von  sehr  vielen, 
strotzend  mit  Blut  gefüllten  Gefässen  durchzogen,  welche  gegen  die  Pe- 
ripherie des  Tumors  tendiren.  Daselbst  ist  das  Nervengewebe  vollkommen 
zu  Grunde  gegangen;  von  der  grauen  Substanz  ist  keine  Spur  mehr 
sichtbar,  ja  es  lässt  sich  kaum  erkennen,  was  ventrale  und  was  dorsale 
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Seite  des  Rflckenmarks  ist.  In  der  Randxooe,  welche  durch  eine  reich- 
liche,  kleinzellige  y  besonders  am  die  Gefllsse  sich  concentrirende  Infil- 
tration gekennzeichnet  ist,  finden  sich  sehr  viele  Riesenzellen  mit  zahl- 
reicheu;  mit  Alannhämatoxylin  sich  scharf  tingirenden  Kernen.  Inmitten 
in  diese  Grannlationsschicht  sind  vereinzelte  kleinere  opake  Herde  von 
nnregelmässiger  Begrenzung  eingelagert.  Die  Mitte  des  Tuberkels  wird 
von  einer  unregelmftssig  begrenzten  Masse  eingenommen ,  welche  nur 
wenig  Kerne  enthält  und  ein  mehr  gleichmftssiges  Querschnittsbild  zeigt. 
In  den  peripheren  Abschnitten  dieser  Masse  verlaufen  noch  einzelne  Blut- 
gefässe mit  infiltrirten  Wandungen,  das  Centrum  aber  ist  frei  von  6e- 
fässen.  Wie  höher  gelegene  Schnitte  lehren^  ist  gerade  dieses  Centrum 
äitz  eines  Destruetionsprocesses  mit  Bildung  von  vielfach  ausgebuchteten 
Hohlräumen,  welche  mit  einem  käsigen  Detritus  erfüllt  sind. 

Ganz  analoge  Veränderungen  finden  sich  an  Schnitten,  die  in  der 
Höhe  des  zweiten  Cervicalis  angelegt  sind.  Von  da  an  nimmt  der  Process 
rasch  ab,  und  schon  unterhalb  der  Wurzeln  des  ersten  Cervicalis  beschränkt 
er  sich  nur  mehr  auf  die  graue  Substanz  um  den  Centralkanal.  In  dieser 
Höhe  ist  die  ganze  centrale  Region  von  homogenem  Aussehen  und  durch- 
zogen von  einer  grösseren  Zahl  (12 — 15)  ausserordentlich  stark  infiltrirter 
Gefässe.     In  der  weissen  Substanz  nichts  Abnormes. 

Noch  in  der  Höhe  des  unteren  Endes  der  Pyramidenkreuzung  treten 
in  der  grauen  Substanz  vereinzelte  käsige  Herde  von  kleiner  Grösse  und 
mehrere,  besonders  dichte  Infiltrationsherde  auf.  Noch  höher  oben  aber 
erscheint  blos  das  Gewebe  um  den  Centralkanal  lockerer  gefttgt,  die  Ge- 
fässe  sehr  gut  gefüllt,  die  Gefässscheiden  weit.  Die  Nervenkeme  und 
die  Nerven  selbst  sind  normal  (Vagus,  Hypoglossus,  spinaler  Accessorius, 
spinale  Glossopharyngeuswurzel).  Auffallend  ist  der  Umstand,  dass  in 
der  Höhe  der  Pyramidenkreuzung  eine  Strecke  weit  gerade  um  den  Cen* 
tralkanal  die  stärkste  Kernvermehrung  stattfindet.  Von  dem  unteren  Dritt- 
theil  der  Olive  nach  aufwärts  erscheint  die  MeduUa  oblongata  histologisch 
normal. 

Die  Meningen  durchweg  normal. 

Sehr  auffallend  sind  die  Dimensionen  der  MeduUa  oblongata.  Die- 
selbe ist  wohl  die  grösste,  die  bisher  im  hiesigen  Laboratorium  geschnitten 
wurde.  Dabei  ist  der  Umstand  zu  berücksichtigen,  dass  der  Kranke  nur 
etwas  über  Mittelgrösse  und  nicht  sehr  kräftig  gebaut  war;  von  A k ro- 
megal ie^)  konnte  keine  Rede  sein. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  eines  Befundes  Erwähnung  thun, 
welcher  mittelst  der  Marchi 'sehen  Methode  erhoben  wurdb: 

An  Schnitten,  welche  zwei  Nervenwurzeln  unter  dem  unteren  Beginn 
des  Tumors  angelegt  wurden,  trat  ausser  einer  ausgesprochenen  Degene- 
ration in  den  Vorderstrangbahnen  (rechts  stärker  als  links)  noch  eine 
solche  an  der  Stelle  der  seitlichen  Grenzschicht  vor  allen  hervor  (vgl. 
Fig.  2).  Rechts  bemerkt  man  an  dieser  Stelle  eine  mächtige  Anhäufung 
schwarzer  Schollen,  welche,  den  stumpfen  Winkel  zwischen  Vorder-  und 


1)  Siehe  Obersteiner  in  Limayer:  Ein  Fall  von  Akromegalie.  Wiener 
klin.  Wochenschr.  1894. 
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Hinterborn  völlig  ausfüllend ,  sich  noch  entlang  dem  rechten  Hinterborn 
dorsalwärts  erstreckt  nnd  von  der  grauen  Substanz  gegen  die  Peripherie 
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in  einer  keilförmigen,  sich  gegen  die  letztere  verjüngende  Form  hinzieht. 
Entlang  dem  rechten  Vorderhorn  spärlichere  schwarze  Schollen. 

Auch  auf  der  linken  Seite  war  eine  Degeneration  in  der  Gegend  der 

Fig.  3.  _ 
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seitlichen  Grenzscliiclit,  die  aber  weit  schwächer  entwickelt  war,  als  auf 
der  anderen  Seite  und  sich  nicht  entlang  der  grauen  Substanz  fortsetzte. 
Auffallender  Weise  waren  in  dem  gut  gefärbten  Präparate  sonst  keine 
absteicrenden  Degeneratiouen  zu  sehen. 
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Schnitte  ans  der  Höhe  der  Halsanschwellung  (Tgl.  Fig.  3)  zeigten 
noch  deutliche  Degenerationen  in  den  Vordersträngen,  aber  nur  mehr  in 
der  rechten  seitlichen  Grenzschicht  starke  Schollenbildung.  Das  degene- 
rirte  Feld  nimmt  wieder  vor  Allem  den  einspringenden  Winkel  zwischen 
Vorder-  und  Hinterhorn  ein  und  er- 
streckt sich  dann  im  ganzen  Verlaufe 
etwa  von  gleicher  Breite  parallel  dem 
Rande  des  Vorderhorns  peripherie- 
wärtSy  noch  'eine  Strecke  weit  in  den 
Vorderseitenstrang  reichend  ^  nach- 
dem der  Rand  des  Vorderhorns  sich 
ventralw&rts  gewendet  hat. 

In  dem  oberen  Brnstmarke  ist  die 
degenerirte  Stelle  von  annähernd  drei- 
eckiger Gestalt;  die  Basis  sitzt  der 
grauen  Substanz  in  der  Gegend  des 
Kopfes  des  Hinterhoms  auf,  die  Spitze 
sieht  gegen  die  Peripherie,  erreicht 
aber  nur  die  Hälfte  des  Weges  von 
grauer  Substanz  zum  Rflckenmarks- 
rande.  In  den  Vordersträngen  in  gleicher  Weise  die  Degeneration  wie 
oben  (vgl.  Fig.  4). 

Leider  hatte  ich  nur  bis  zum  mittleren  Brustmark  Schnitte  fttr  die 
Mar  Chi -Färbung  entnommen,  kann  also  nichts  ttber  das  Verhalten  der 
seitlichen  Grenzschicht  in  tiefere  Ebenen  mittheilen.  Die  oben  mitgetheilten 
Veränderungen  fanden  sich  an  Mar chi- Präparaten  aus  sechs  verschie- 
denen Höhen. 

Die  hier  mitgetheilte  Beobachtung  bietet  in  mehrfacher  Hinsicht 
ein  eigenartiges,  der  näheren  Besprechung  werthes  Verhalten  dar. 

Vor  Allem  der  Beginn  der  Erkrankung:  Ein  vordem  in  Bezug  auf 
sein  Nervensystem  völlig  gesunder  Mann  vrird  plötzlich  von  äusserst 
intensivem  Schvrindelgeftthl  mit  Schluck-  und  Schlingbeschvrerden  er- 
griffen. Diese  Beschwerden  gehen  zum  grossen  Theile  zurttck,  um 
erst  sub  finem  vitae  wieder  in  hervorragender  Weise  aufzutreten.  Die 
Obduction  ergiebt  im  Bereiche  der  unteren  Abschnitte  der  Medulia 
oblongata  eine  leichte  Lockerung  des  Gefüges  (Oedem?);  die  genane 
histologische  Untersuchung  erweist  die  Integrität  der  Kerne  des  Bulbus 
und  der  austretenden  Nerven.  Nur  in  den  untersten  Abschnitten  der 
Medulia  oblongata  besteht  in  der  Gegend  des  Centralkanals  eine  stär- 
kere Hyperämie. 

Durchblättert  man  die  Literatur  über  acute  Bulbärlähmungen,  so 
wird  man  ähnlichen  Symptomencomplexen  öfters  begegnen.  Stets 
spielt  der  Schwindel  eine  höchst  wichtige  Rolle ;  er  leitet  den  Anfall 
ein,  welcher  vorübergehende  oder  bleibende  Lähmung  bulbärer  Nerven 
hervorruft;  in  manchen  Fällen  waren  gleichfalls  Schling-  und  Schluck- 
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beschwerden  vorhanden.  Es  ist  nun  bekannt,  dass  die  acuten  Bnlbär- 
lähmnngen  keineswegs  eine  einheitliche  anatomische  Ursache  haben: 
Blutongen,  Erweichungen,  Tumoren  in  der  Substanz  des  Bulbus,  Ent- 
zündungen, Tumoren  der  hinteren  Schädelgrnbe,  können  das  Bild  der- 
selben erzeugen.^)  Diese  Beobachtung  thut  dar,  dass  auch  beim  Sitze 
der  eigentlichen  Läsion  im  oberen  Halsmarke  wahrscheinlich  durch 
CirculationsstOrungen  in  den  am  caudalsten  gelegenen  Abschnitten 
der  MeduUa  oblongata  Gelegenheit  zur  Auslösung  acuter  Lähmungen 
bulbärer  Nerven  gegeben  ist.  Schon  andere  Beobachter  theilen  — 
aber  immer  nur  nebenbei  —  ähnliche  Wahrnehmungen  mit.  Man  wird 
demzufolge  in  Zukunft  bei  Erwägung  der  Frage  der  Localisation  und 
des  Grnndleidens  in  Fällen  von  acuter  Bulbärlähmnng  auch  die  Mög- 
lichkeit eines  Spinalleidens  mit  consecativen  Girculationsstörungen  im 
verlängerten  Marke  in  Betracht  ziehen,  und  zwar  besonders  dann 
an  diese  Möglichkeit  denken  müssen,  wenn  die  Symptome  auf  eine 
schwerere  Erkrankung  des  obersten  Halsmarkes  hinweisen. 

Das  zweite,  eigenartige  Moment  besteht  in  der  durch  die  cen- 
trale Localisation  hervorgerufenen  Gruppirung  der  Symptome.  Von 
Anbeginn  an  bestanden  sensible  Reizerscheinungen,  und  zwar  vor 
Allem  Parästhesien  im  Gebiete  des  Temperatursinnes,  später  auch 
ausstrahlende  Schmerzen  in  das  Hinterhaupt,  Gesicht  und  obere  Ex- 
tremitäten. Späterhin  folgte  auf  das  Reizungs-  ein  Lähmungsstadium. 
Zur  Zeit  der  Spitalaufnahme  konnte  eine  ausgesprochene  Dissociation 
der  Sensibilität  constatirt  werden.  Bertthrnngsempfindung  and  Schmerz- 
sinn waren  vollkommen  ungestört,  während  der  Temperatursinn 
streckenweise  nahezu  erloschen  war  und  der  Muskelsinn  nicht  uner- 
hebliche Anomalien  aufwies.  Neben  diesen  sensibeln  Störungen  be- 
standen auch  ausgesprochene  im  Gebiete  der  motorischen  Sphäre.  Die 
Musculatur  des  rechten  Armes  erschien  in  toto  atrophisch,  weit  stfti*- 
ker,  als  die  des  linken;  die  kleinen  Handmuskeln  nahm^i  an  der 
Atrophie  Theil.  Die  Erscheinungen  waren  rechts  stärker  ausgespro- 
chen, als  links,  also  an  derselben  Extremität  besser  entwickelt,  an 
welcher  die  Sensibilitätsstörungen  stärker  waren.  Contracturen  an 
den  Extremitäten  bestanden  nicht.  In  den  atrophirenden  Muskeln 
wurden  fibrilläre  Zuckungen  nicht  wahrgenommen,  aber  eine  einfache 
Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  constatirt.  Die  Sehnen- 
reflexe waren  an  den  oberen  Extremitäten  vorhanden,  an  den  unteren 
hochgradig  gesteigert.    Zuerst  traten  die  hemiplegischen  Zustände, 

1)  Vgl.  meine  demn&chst  (in  der  Zeitschrift  für  klin.  Medicin)  erscheinende 
Arbeit:  „Ueber  einige  bulb&re  Symptomencompleze  mit  acutem  oder  subacatem 
Beginne.* 
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erst  später  der  paraplegische  Typus  der  LähmuDg  in  den  Vordergrand. 
Schliesslich  ist  hervorzuheben,  dass  vasomotorische  Störungen  und 
Anomalien  der  Schweisssecretion  bestanden,  dass  dauernd  Nacken- 
steifigkeit und  Druckempfindlichkeit  der  Wirbelsäule  nachweisbar  war. 

Das  Vorhandensein  der  Spinalaffection  docnmentirte  sich  also 
durch  Muskelatrophien,  sensible  und  vasomotorische,  und  späterhin 
auch  durch  Blasen-MastdarmstOrungen. 

Bevor  wir  nun  an  die  nähere  Besprechung  dieses  Symptomen- 
complexes  schreiten,  sei  es  mir  gestattet,  einige  Vorbemerkungen  ttber 
die  anatomischen  Formen  der  Rttckenmarkstuberculose  zu  machen. 
Dieselbe  kann  in  verschiedener  Weise  auftreten:  Erstens  als  acute 
di£fase  Entzündung  des  Rttckenmarkes  mit  gleichzeitiger  Erkrankung 
der  Meningen  (Meningo- Myelitis  tuberculosa,  zuerst  von  Lionville^) 
beschrieben),  und  dann  (nach  Raymond^))  entweder  als  infiltrirte 
oder  in  Enötchenform  auftretend,  ohne  dass  es  zur  Entwicklung  secun- 
därer  Degenerationen  kommt.  Die  zweite  Hauptgrnppe  der  tnbercu- 
lösen  MedttUarerkrankungen  ist  repräsentirt  durch  den  —  langsamer 
oder  rascher  wachsenden  —  Solitär- (Conglomerat-)  Tuberkel.  Die 
erstere  Form  ist  von  einer  grösseren  Zahl  von  Autoren  (E  r  b  3) , 
Schnitze^),  Williams^),  Ooldscheider^^)  u.  A.),  in  jüngster 
Zeit  von  Haskovec')  studirt  und  anatomisch  gut  gekannt.  Im  An- 
schlüsse an  eine  tuberculöse  Spinalmeningitis  entwickeln  sich  in  den 
peripheren  Abschnitten  des  Rückenmarkes  kleine  Tuberkelknötchen, 
welche  sich  enge  an  den  Verlauf  der  von  den  Meningen  her  einstrah- 
lenden Gefässe  halten,  oder  es  tritt  eine  Myelitis  mit  GeßLssinfiltra- 
tion  ohne  Knötchen  bildung  auf.  Die  Gegend  des  Centralkanals  bleibt 
zumeist  frei  (Schnitze).  Diese  Form  ist  nicht  Gegenstand  unserer 
Besprechung.  Wir  haben  hier  das  klinische  und  anatomische  Ver- 
halten des  Gonglomerattuberkels  zu  beachten.    Derselbe  ist  seit  Lan- 


1)  ContribatioD  k  Tötade  anatomo-patbol.  de  la  möningite  tubercnlease.  Arch. 
de  phys.  1870. 

2)  Des  diff^rentes  formeB  de  ieptomyölites  tabercoleoseB.   ReTae  de  möde- 
cine  18S6. 

3)  ZiemssenB  Handbuch,  RückenmarkskrankheiteD. 

4)  Zar  Symptomatologie  und  pathologischen  Anatomie  der  taberculOsen  und 
entzündlichen  Erkrankangen  u.  b.  w.  Deutsch.  Archiv  für  klin.  Medicin.  Bd.  XXV. 

5)  Das  Verbalten  des  Rückenmarkes  nnd  seiner  H&ute  bei  tabereulöser  und 
eitriger  Basilarmeningitis.  Ebenda.  1879.  S.  292. 

6)  Ueber  Myelomeningitis  cervicalis  anterior  bei  Taberculose.  Berliner  klin. 
Wochenschr.  1891. 

7)  Contribution  k  Tdtude  de  la  Taberculose  de  la  mo^e  ^pini^re.  Arch.  de 
Neurologie.  1895.  September. 


410  XXII.  Schlesinger 

gern  gekannt;  schon  die  älteren  Autoren  wie  Olli  vier  0)  Crnveil* 
hier 2)  nnd  Andrai^)  berichten  über  deren  Vorkommen,  Roki- 
tansky^) nnd  Virchow^)  beschäftigten  sich  ziemlich  eingehend  mit 
ihm.  In  neuerer  Zeit  ist  die  Zahl  der  publieirten  Fälle  erheblich  ge- 
wachsen, und  liegen  Mittheilungen  von  Mader<^),  Herter^),  Sachs  ^), 
Schnitze  (I.e.),  Le  Boeuf»),  Gerhardti«),  Kohts"),  Obo- 
lonsky  ^^)j  Schifft),  Chiari  ^*)  u.  A.  vor.  Es  ist  von  mehreren  Au- 
toren betont  worden,  dass  gerade  bei  Kindern  diese  Form  der  Tuber- 
culose  häufiger  vorkomme,  als  beim  Erwachsenen.  Dies  scheint  den 
Verhältnissen  nicht  vollkommen  zu  entsprechen  i^),  ebensowenig  die 
Angabe  Hayem's*^),  nach  welcher  in  der  Lumbalanschwellung  die 
meisten  Tuberkel  vorkommen.^')  Nur  in  seltenen  Fällen  (Roki- 
tansky, Virchow,  Kohts)  treten  mehrere  Conglomerattube^kel  auf, 
zumeist  besteht  nur  ein  einziger.  Eine  begleitende  Meningitis  tuber- 
culosa  kann  vorhanden  sein,  aber  auch,  wie  in  unserem  Falle,  voll- 
kommen fehlen. 

Der  Conglomerattuberkel  kann  nun  wieder  vom  centralen  Grau 
ausgehen  oder  von  der  weissen  Substanz  des  Rttckenmarks  aus  sieb 

1)  Traitä  de  la  mobile  ^pini^re.  Paris  1827. 

2)  Anatomie  pathologiqae  I.  3)  Gitirt  nach  Obolonsky. 

4)  Handbuch  der  pathologiflchen  Anatomie.  Bd.  1. 

5)  Die  krankhaften  OeBchwalste.  Bd.  II. 

6)  Ein  Fall  von  Tubercnlose  des  Halsmarkes.  Wien.  med.  Presse.  1879.  Nr.  33. 

7)  A  contribution  to  the  study  of  tumoura  of  the  spinal  cord.  The  Joum.  of 
nerv,  and  ment.  diseas.  1886. 

8)  A  contribution  to  the  pathology  of  solitary  tubercle  of  the  spinal  cord. 
The  Joum.  of  nervous  and  ment.  diseas.  1890. 

9)  Tnbercule  de  la  mobile  ^pini^re.  Joum.  de  m^declne,  de  chir.  et  de  Phar* 
makol.  1895.  No.26. 

10)  Ein  Fall  von  Rückenmarkstuberkel.  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1895.  3.  Juni. 
Verein  der  Üharit^-Aerzte. 

11)  Ueber  Rackenmarkstumoren  im  Kindesalter.  Wiener  med.  Bl&tter.  1885. 

12)  Ueber  einen  Fall  von  Rflckenmarkstuberculose  u.  s.  w.  Prager  Zeitschrift 
für  Heilkunde.  1888. 

13)  Ueber  zwei  F&Ue  von  intramedull&ren  Rückenmarkstumoren.  Arbeiten  aus 
dem  Institut  für  Anat.  und  Physiol.  des  Centralnervensystems  an  der  Wiener  Uni- 
versit&t.   Herausgeg.  von  Prof.  Obersteiner.  2.  Heft. 

14)  Wanderversammlung  des  Vereins  für  Psychiatrie  und  Neurologie  in  Wien, 
gehalten  zu  Prag  October  1895. 

15)  Unter  24  F&llen,  welche  Harter  zusammenstellte,  waren  nur  5  unter 
5  Jahren,  hingegen  15  im  Alter  von  15—35  Jahren. 

16)  Observ.  pour  servir  ik  Thistoire  du  tnbercules  de  la  mobile  6pini6re.  Arch. 
de  Physiol.  1873. 

17)  L  ebert  giebt  an,  unter  18  Fällen  der  Literatur  10  mal  Tuberkel  der  Lenden- 
anschwellung  gefunden  zu  haben. 
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verbreiten,  wie  in  einem  Falle  Schultze's.  In  mehreren  Fällen  ist 
aber  gerade  hervorgehoben,  dass  die  graue  Sabstanz  zuerst  erkrankt 
war.  So  war  in  zwei  von  drei  Fällen  Herter's  dieser  primäre  Sitz 
nachweisbar,  im  Falle  von  Le  Boenf,  von  Obolonski  und  Schiff 
desgleichen;  in  einem  Falle  von  ChvostekO  war  der  Tuberkel  rings 
von  weisser  Substanz  umgeben.  Das  Wachsthum  des  primären  Tumors 
kann  nun  entweder  entlang  der  Scheide  der  Rttckenmarksgerässe  statt- 
finden —  und  dies  scheint  zu  den  häufigeren  Vorkommnissen  zu  ge- 
hören, oder  es  kann  auf  ungewöhnlicherem  Wege  erfolgen,  wie  z.  B* 
in  dem  Falle  von  Obolonski,  durch  die  Verschleppung  der  Keime 
entlang  dem  offenen  Centralkanal.  In  unserem  Falle  ist  es  durch  die 
histologische  Untersuchung  sehr  wahrscheinlich  geworden,  dass  die 
Tuberculose  in  dem  Gewebe  um  den  Centralkanal  herum  ihren  Ur- 
sprung genommen  hat  und  nach  auf-  und  abwärts  entlang  der  Scheide 
neugebildeter  oder  erweiterter  alter  Gefässe  fortgeschritten  ist.  In 
unserem  Falle  ist  wahrscheinlich  auch  ein  Theil  der  klinischen  Er- 
scheinungen durch  das  Oedem  zu  erklären,  welches  neben  dem  Tumor 
bestand  und  besonders  in  den  Vorderhörnem  des  Rückenmarks  und 
im  untersten  Theile  der  Medulla  oblongata  entwickelt  war.  In  den 
Tuberkebi  selbst  sind  Riesenzellen  nachweisbar  und  wurden  zu  wieder- 
holten Malen  Tuberkelbacillen  gefunden.  Im  Centrum  der  Neubildung 
tritt  Verkäsung  ein,  mitunter  soll  es  zur  Bildung  centraler  Hohlräume 
kommen. 

In  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen,  auch  aus  neuerer  Zeit  (Schiff, 
Chiari),  wurde  der  Tuberkel  zufällig  bei  der  Obduction  entdeckt. 
Ich  muss  aber  der  Ansicht  Redlich's'^  beipflichten,  dass  damit  noch 
nicht  erwiesen  ist,  dass  die  Erkrankung  ganz  symptomenlos  verlaufen 
ist.  Lähmungserscheinungen,  Muskelatrophien,  Sensibilitätsstörungen 
geringeren  Grades,  und  daher  leicht  zu  übersehen,  dürften  kaum  je 
vollkommen  fehlen,  wenn  auch  zugegeben  werden  muss,  dass  öfters 
die  klinischen  Erscheinungen  in  einem  auffallenden  Missverhältnisse 
zur  Schwere  der  Rückenmarksläsion  stehen. 

Insoweit  genauere  klinische  Beobachtungen  über  den  Conglomerat- 
tuberkel  vorliegen,  so  scheint  er  unter  verschiedenen  Bildern  zu  ver- 
laufen: Vorübergehend  B rown-S6quard 'scher  Symptomencomplex, 
einfache  spinale  Hemiplegie  oder  Qnerschnittsläsion  des  Rückenmarkes 
sind  öfters  beobachtete  Formen.     Eine  eigenartige  Gruppe  von  Er- 


1)  Zwei  Fälle  von  Tuberculose  des  Rückenmarkes.  Wiener  medic.  Fresse. 
1873.  Nr.  35  u.  ff. 

2)  Wandervers.  d.  Vereins  f.  Psych,  in  Wien.  Neurolog.  Centralblatt.  1895. 
Dentache  Zeitschr.  f.  Nervenheilknnde.  VIII.  Bd.  28 
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krankuDgen  scheinen  diejenigen  darzustellen,  welche  ähnlich  wie  der 
hier  mitgetheilte  Fall  verlanfen  sind. 

Hierher  gehört  vor  Allem  ein  Fall  Chvostek's: 

Ein  4 3 jähriger  Beamter  erkrankt  October  1872  unter  sehr  heftigen 
Kälteparästhesien  und  Schwäche  in  der  linken  Hand,  wird  später  von 
Schmerzen  im  linken  Arme,  noch  später  von  Schmerzen  und  Schwäche 
im  linken  Beine  befallen.  Im  April  Kältegefühl  und  Schwäche  im  rech- 
ten Beine;  zuletzt  Parese  der  letzten  drei  Finger  der  rechten  Hand  und 
Zuckungen  in  den  unteren  Extremitäten.    Blasen-Mastdarmstörungen. 

Die  Untersuchung  ergab:  Contractur  der  Nackenmuskeln,  starke 
Atrophie  der  gesammten  Musculatur  der  oberen  Extremitäten,  links  mehr 
als  rechts.  Contractur  der  Unterschenkelbeuger  und  der  Adductoren.  Das 
Tastgeftihl  ist  an  der  rechten  oberen  Extremität  nur  wenig,  an  der  linken 
bedeutend,  an  den  unteren  ziemlich  herabgesetzt.  Das  Schmerzgefühl  ist 
an  den  Extremitäten  erloschen,  der  Temperatursinn  merklich  abgestumpft. 
Später  complete  Lähmung  der  Extremitäten  und  hochgradige  Schling- 
beschwerden.   Tod  am  17.  Juni  1873. 

Obduction:  In  der  Höhe  des  4. — 5.  Halsnerven wurzelpaares  ein 
haselnussgrosser,  verkäster,  von  breiiger  Rttckenmarkssubstanz  umgebener 
Tuberkel,  welcher  in  der  Mitte  eine  mit  Brei  erfüllte,  hanfkorngrosse 
Gaverne  trug. 

Der  Fall  Gerhardts  lautet: 

Ein  3 8 jähriger  Schuster,  welcher  seit  Jahren  an  LuDgentubercu- 
lose  litt,  erkrankte  im  Juli  1894  plötzlich  an  Schwäche  der  linken  Seite. 
Die  Sprache  war  hierbei  gestört,  die  Störung  ging  aber  wieder  zurflck. 
Einige  Tage  vorher  waren  eine  vorübergehende  Schwäche  in  der  rechten 
Körperhälfte  und  Parästhesien  in  der  linken  Hand  aufgetreten.  Die  linke 
Lidspalte  war  enger  als  die  rechte,  die  Zunge  wich  nach  links  ab. 
Pfötchenstellung  der  linken  Hand.  Leichte  Beugecontractur  im  linken 
Ellbogengelenk.  Linker  Arm  und  linkes  Bein  viel  schwächer  als  die 
rechtsseitigen  Extremitäten.  Ataktische  Erscheinungen  links.  Die  Sensi- 
bilität  erscheint  rechts  stärker  gestört,  als  links.  Die  tactile  Empfindung 
ist  rechts  wesentlich  gestört,  ebenso  Bypalgesie  rechts  bei  erhaltener 
linksseitiger  Schmerzempfindung.  Herpes  zoster- Eruption  an  der  linken 
Schulter.  Die  Halswirbelsäule  ist  sehr  schmerzhaft  bei  Bewegungen,  be- 
sonders bei  Rückwärtsbewegungen ,  aber  nicht  schmerzhaft  auf  Druck. 
Qfirtelgeftlhl.    Tod  im  December  1894  an  Lungentuberculose. 

Die  Obduction  ergab  ausser  einem  Tuberkel  des  Occipitallappens 
noch  einen  Tuberkel  7  Gm.  unter  der  Grenze  zwischen  Pons  und  Oblon- 
gata  (5. — 7.  Cervicalis).  Um  den  Tuberkel  bestand  ErweichuDg.  Die 
klinische  Diagnose  war  richtig  gestellt  worden. 

Le  Boeuf  berichtet  ttber  folgenden  Fall:  Bei  einem  39jährigen 
Manne  begann  die  Erkrankung  mit  sensibeln  Störungen  im  rechten  Arme 
und  Beine.  Später  trat  eine  Parese  der  rechten  Seite  auf.  Vorüber- 
gehend bestand  Ptosis  und  Herabsetzung  der  Sensibilität  für  alle  Quali- 
täten auf  der  rechten  Seite  (das  Gesicht  inbegriffen).  Die  elektrische  Er- 
regbarkeit der  Muskeln  und  Nerven  normal.   Die  Reflexe  besonders  rechts 
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gesteigert.  Nystagmus.  Die  Zunge  weicht  nach  links  ab;  der  rechte  Fa- 
cialis wird  schlechter  innervirt.  Keine  Blasen-  nnd  Mastdarmstörnngen. 
Leichte  Skoliose  der  anf  Druck  nicht  empfindlichen  Wirbelsäule.  Muskel- 
atrophien  nicht  ausgesprochen.  Später  reissende  Schmerzen  im  rechten 
Arme  und  der  rechten  Körperhälfte.  Einige  Male  Erbrechen.  Tod  6  Mo- 
nate nach  Beginn  der  Erkrankung. 

Die  Obduction  zeigte,  dass  ein  Tuberkel  im  untersten  Abschnitte 
des  Bulbus  und  im  obersten  Theile  des  Halsmarkes  gelegen  war.  Da- 
selbst befand  sich  ein  erbsengrosser  Tumor,  welcher  in  die  graue  Sub- 
stanz hinter  dem  Centralkanal  eingebettet  war,  denselben  vor  sich  her- 
treibend ;  die  Vorder-  und  HinterhOrner  erschienen  nur  bei  Seite  gedrängt. 
Degenerationen  fehlten. 

Im  Falle  von  Sachs  traten  bei  einem  32jährigen  Manne  Schmerzen 
und  Schwäche  im  linken  Arme  und  ünbeweglichkeit  der  Finger  auf.  Im 
Januar  1886  Schmerzen  in  der  linken  Schulter,  welche  später  in  die  linke 
Hand  ausstrahlten.  Kraft  der  Hand  und  der  Finger  links  minimal,  sonst 
Kraft  der  linken  oberen  Extremität  gut.  Im  Verbreitungsgebiete  des  linken 
ülnaris  leichte  Hyperästhesie  und  Hyperaigesie.  Oedematöse  Anschwel- 
lung der  Haut  der  Hand  und  der  Finger.  Elektrisches  Verhalten  normal. 
Keine  Ataxie  der  oberen  Extremitäten.  Leichte  Schwäche  des  linken 
Fusses.     Steigerung  der  Kniephänomene  beiderseits  und  Fussdonus. 

Späterhin  entwickelte  sich  eine  hochgradige  Parese  des  linken  Beines 
mit  Hyperästhesie  der  Haut  desselben  und  des  Rumpfes  bis  zur  3.  Rippe 
und  Verlust  der  tiefen  Sensibilität,  weiter  eine  Parese  der  Bauchmus- 
keln und  des  rechten  Beines.  Die  paretischen  Zustände  nahmen  in  der 
Folge  stetig  zu,  an  Stelle  der  Hyperästhesie  trat  Hypästhesie,  und  an 
den  Beinen  war  isolirte  Temperatursinnlähmung  nachweisbar.  Die  Him- 
nerven  blieben  dauernd  frei,  ebenso  das  Sensorium.  Tod  2  Monate  nach 
dem  Krankheitsbeginn. 

Die  Obduction  ergab  das  Vorhandensein  eines  haselnassgrossen 
Tuberkels  der  linken  Rttckenmarkshälfte;  oben  und  unter  dem  Tumor 
bestand  eine  Myelitis. 

Herter  hat  einen  Fall  von  centralem  Tuberkel  im  Lumbaimark  be- 
schrieben. 

Bei  einer  35  jährigen  Frau  begannen  10  Wochen  vor  dem  Tode  die 
Erscheinungen  mit  Schwäche  in  den  Beinen,  später  Schmerzen  in  den- 
selben und  im  Rücken.  Das  Anfangs  noch  vorhandene  Kniephänomen 
schwand  späterhin  beiderseits.  An  den  unteren  Extremitäten  bestand  eine 
Herabsetzung  des  Schmerzsinnes  und  anästhetische  Zonen  (keine  genaueren 
Angaben).  Zwei  Wochen  vor  dem  Tode  Verlust  der  Motilität  des  rechten 
Beines,  Nackensteifigkeit,  ürinretention. 

Die  Obduction  erwies  das  Vorhandensein  einer  Meningitis  spinalis 
tuberculosa.  In  der  Lumbalanschwellung  ein  Tuberkel  von  Zollgrösse, 
der  zumeist  in  die  graue  Substanz  eingelagert  ist  und  mehr  in  deren  Hälfte 
und  den  Seitensträngen  liegt.  In  erster  Linie  war  (nach  den  Ergebnissen 
der  mikroskopischen  Untersuchung)  das  rechte  Vorderhorn  ergrifi'en. 

Der  Fall  von  Z unker  0  ist  anatomisch  so  ungenau  beschrieben  (histo- 
logische Untersuchung  fehlt),  dass  er  nicht  gut  verwerthbar  erscheint. 

28* 
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Im  Falle  von  Obolooaki,  welcher  eine  ausgesprochene  centrale 
Tuberculose  des  Rückenmarks  (Lumbaimark)  aufwies,  sind  die  klinischen 
Daten  sehr  dürftig:  Ueber  das  Verhalten  der  Sensibilität  war  bei  dem 
1 1/2 jahrigen  Kinde  nichts  zu  ermitteln.  Die  motorischen  Erscheinungen 
hatten  1 4  Tage  früher  mit  Parese  der  Beine  begonnen.  Tod  infolge  eines 
acuten  Darmkatarrhs. 

Den  meisten  dieser  Fälle  ist  gemeinsam  der  Beginn  mit  sensiblen 
Reizerscheinungen,  besonders  auf  dem  Gebiete  des  Temperatursinns. 
Das  Fortschreiten  der  Affection  wird  gekennzeichnet  durch  das  Auf- 
treten motorischer  Lähmungserscheinungen  und  rasch  einsetzender 
Muskelatrophien.  Die  letztere  scheint  eine  Atrophie  en  masse  zu  sein 
ohne  Bevorzugung  bestimmter  Muskelgruppen.  Bei  Beginn  der  Tu- 
berkelbildung in  den  Vorderhörnern  gehen  die  motorischen  Erschei- 
nungen den  sensibeln  voran.  Gleichzeitig  mit  dem  Beginn  der  moto- 
rischen Erscheinungen  oder  zeitlich  ein  wenig  different  lassen  sich 
Sensibilitätsdefecte  nachweisen,  welche  wie  in  unserem'),  Chvostek's 
und  Herter's  Falle  (der  Fall  von  Z unker  ist  nicht  wohl  zu  ver- 
werthen)  den  Charakter  der  ausgesprochenen  partiellen  Empfindungs- 
lähmung mit  Verlust  des  Temperatur-  oder  Schmerzsinns  oder  beider 
Qualitäten  annehmen  können,  zumeist  aber  auch  mit  ataktischen  Er- 
scheinungen und  Anomalien  des  Muskelsinns  einhergingen.  Vasomoto- 
rische Störungen  fanden  sich  sowohl  im  Falle  von  Sachs,  als  auch 
in  meinem  vor.  Die  Sehnenreflexe  erschienen  beim  Sitze  des  Tumors 
im  Halsmark  gesteigert,  die  Beine  paretisch ;  beim  Sitze  des  Tuberkels 
in  der  Lendenanschwellung  war  der  Patellarreflex  erloschen.  Steifig- 
keit der  Wirbelsäule  war  in  Chvostek's,  Gerhardt's,  Le  Boeuf's 
und  in  meinem  Falle  vorhanden,  Druckempfindlichkeit  der  Wirbelsäule 
aber  in  den  ersten  drei  Fällen  nicht.  Eine  leichte,  vielleicht  mit  der 
Spinalerkrankung  in  Zusammenhang  stehende  Deformität  der  Wirbel- 
säule ist  nur  bei  Le  Boeuf  notirt,  sonst  aber  nicht  Nachdem  das 
Gliom  des  Bückenmarks  oft  Skoliose  hervorruft  (so  auch  in  zwei 
Fällen  meiner  Beobachtung),  so  sei  dies  Verhalten  besonders  hervor- 
gehoben. Die  rasche  Progredienz  der  Erscheinungen,  das  schnelle  Ein- 
setzen von  motorischen  und  sensibeln  Paraplegien  nach  einer  kurzen 
Uebergangszeit  einer  spinalen  Hemiplegie  ist  ein  bei  den  Solitär- 
tuberkeln  öfters  beschriebenes  Verhalten.  Chvostek 's, Gerhardt 's 
und  mein  Fall  boten  Bulbärsymptome  ohne  schwerere  Erkrankung 
des  Bulbus  (ausgesprochene  Gefässstörungen)  dar. 

Die  Parästhesien  auf  dem  Gebiete  des  Temperatursinns  weisen 
auf  eine  Afifection  des  Hinterhorns  hin.    Sie  sind  von  Schnitze  be- 

1 )  Sowie  in  einem  zweiten  von  mir  seither  beobachteten  Falle  (Anm.  bei  der 
Correctur). 
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sonders  in  den  Vordergrund  gestellt  worden,  und  zwar  aus  Anlass  der 
Construirnng  des  klinischen  Symptomencomplexes  der  Syringomyelie. 
Sie  kommen  thatsächlich  bei  dieser  Krankheit  auffallend  häufig  vor, 
ich  habe  sie  aber  auch  des  Oefteren  in  anderen  Fällen,  besonders  bei 
Spondylitis  und  Polyneuritis,  gefunden. 

Die  den  Fällen  centraler  Tuberculose  gemeinsamen  Symptome 
bestehen  also  in  Muskelatrophien  (en  masse),  in  zuerst  einseitigen, 
rasch  auf  die  andere  Seite  fortschreitenden  Paresen,  in  Spasmen  und 
Rigiditäten  (inconstant),  in  heftigen  sensiblen  Reiz-  und  öfters  eigen- 
artigen Ausfallserscheinungen  (Lähmung  des  Schmerz-  oder  Tempe- 
ratursinns bei  hochgradiger  Läsion  des  Muskelsinns^  ataktischen  Er- 
scheinungen und  nur  wenig  geschädigter  Bertthrungsempfindung) ,  in 
dem  Auftreten  vasomotorischer  Störungen  (inconstant),  Steifigkeit  der 
Wirbelsäule  und  rascher  Progression  aller  Symptome.  Die  Symptome 
weisen  also  auf  eine  besonders  ausgesprochene  Betheiligung  des  Rttcken- 
marksgraus  hin  und  es  dürfte  also  gerechtfertigt  erscheinen,  in  solchen 
Fällen  von  „centraler  Rttckenmarkstuberculose"  zu  sprechen. 

Ein  besonders  charakteristisches  Bild  bieten  also  diese  Tumoren 
nicht  dar.  Dieselben  Symptome  können  neben  anderen  Rückenmarks- 
tnmoren  vor  Allem  dem  Gliom  des  Rückenmarkes  zukommen,  welches 
aber  in  der  Regel  etwas  langsamer  verläuft,  sie  können  sich  bei  extra- 
duralen Affectionen,  besonders  bei  Spondylitis,  vorfinden  [vgl.  60- 
wers  0  and  die  schöne  Abhandlung  von  Bruns^)].  Jedoch  scheinen 
den  Rttckenmarkstuberkeln  die  bei  Gliomatose  und  bei  Spondylitiden 
so  oft  vorkommenden  bedeutenden  Remissionen  im  Krankheitsbilde 
zu  fehlen.  Am  besten  wird  die  Aehnlichkeit  dadurch  illustrirt,  dass 
ich  genau  zu  derselben  Zeit,  als  ich  den  hier  mitgetheilten  Fall  beob- 
achtete, auf  demselben  Krankenzimmer  einen  anderen  Patienten  sah, 
dessen  Krankheitssymptome  die  weitgehendste  Uebereinstimmung  mit 
denen  des  ersten  Falles  aufwiesen.  Die  Obduction  ergab  Spondylitis 
mit  Gompression  des  Rückenmarkes,  die  von  mir  vorgenommene  histo- 
logische Untersuchung  eine  typische  Compressionsmyelitis. 

In  ganz  analoger  Weise  können  extramedulläre  Tumoren  zu  diffe- 
rentialdiagnostischen Irrthtlmem  Veranlassung  geben  (vgl.  Bruns). 

Eine  Syringomyelie  wird  trotz  der  recht  weitgehenden  Ueberein- 
stimmung der  Symptome  zumeist  ausgeschlossen  werden  können.  Die 
constante  rasche  Progression,  das  Auftreten  der  Querschnittserschei- 
nungen, vor  Allem  das  frühzeitige  Auftreten  der  Blasenstörungen  beim 
Sitze  der  Affection  im  Halsmark  gehören  nicht  zum  Bilde  der  Syringo- 

1)  Lehrbach  der  Nervenkrankheiten  Bd.  I. 

2)  Rückenmarkstamoren.  Encyklopädische  Jahrbticher.  Bd.  V. 
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myelie.  Das  Vorhandensein  der  Muskelsinnsstörangen  spricht  nicht 
gegen  letztere  Erkrankung J) 

Das  fehlende  Trauma  in  der  Anamnese,  das  Fortschreiten  des 
Processes  würde  aacb  gegen  Hämatomyelie  za  verwerthen  sein. 

Gegen  eine  langsam  verlaufende,  atypische  Polyneuritis  wäre  die 
mangelnde  Radialislähmung  und  die  Druckempfindlichkeit  der  Nerven 
anzuführen. 

Ist  eine  Tubercnlose  eines  anderen  Organs  vorhanden,  sonst  am 
Körper  kein  Tumor  nachweisbar,  besteht  keine  wesentliche  Formver- 
ändernng  der  Wirbelsäule,  so  wird  man  bei  dem  früher  geschilderten 
Symptomencomplexe  unter  Umständen  die  Diagnose  auf  centrale  Tuber- 
cnlose des  Bückenmarkes  stellen  können. 

Unser  Fall  war  noch  durch  ein  weiteres  Vorkommniss  sehr  be- 
merk enswerth.  An  Mar  Chi -Präparaten  war  nämlich  keine  deutliche 
Degeneration  in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen  nachweisbar,  wohl 
aber  in  der  seitlichen  Grenzschicht,  und  zwar  rechts  deutlicher  als 
links.  Die  Degeneration  Hess  sich  eine  ziemliche  Strecke  weit  (bis 
zum  mittleren  Brustmarke)  nach  abwärts  verfolgen  und  nahm  von 
oben  nach  unten  an  Intensität  ab.  Degenerative  Veränderungen  an 
dieser  nur  wenig  gekannten  Stelle  des  Rückenmarksquerschnittes  sind 
schon  einmal  bei  Rückenmarkstuberculose  beschrieben  worden,  und 
zwar  von  Schnitze  (1.  c).  Derselbe  fand  in  der  seitlichen  Grenz- 
schicht des  Dorsalmarkes  einen  Tuberkel  von  Erbsengrösse ;  unmittel- 
bar über  demselben  fanden  sich  in  der  seitlichen  Grenzschicht  kömig 
zerfallene  Axencylinder.  An  dem  gehärteten  Präparate  war  noch  bis 
circa  8  Cm.  über  dem  Tuberkel  diese  Schicht  durch  eine  weisse  Stelle 
angedeutet,  die  sich  aber  mikroskopisch  als  normal  erwies. 

Soweit  die  jetzigen  Kenntnisse  reichen,  dürften  in  der  seitlichen 
Grenzschicht  kurze  Bahnen  verlaufen  (0  b  e  r  s  t  e  i  n  e  r  2)).  Sie  scheinen 
nach  diesem  Autor  sich  hauptsächlich  aus  Fasern  aufzubauen,  die  aus 
der  grauen  Substanz  in  diese  Stränge  hineinbiegen.  Diese  Ansicht 
stimmt  mit  den  experimentellen  Ergebnissen  von  Singer  und  Mün- 
zer»), Fajerstajn^)  und  Sarbö*)  gut  überein.  Die  vonBiedl») 
beschriebene  längere  Bahn  in  dieser  Gegend  entspricht  nach  Lage 

1)  Vgl.  meitie  Monographie:  Die  Syriogomyelie.  Wien  1895.  Deuticke. 

2)  Lehrbuch.  3.  Auflage. 

3)  Sitzungsber.  der  kaiserl.  Akademie  der  Wissenschaft.  Wien  1890. 

4)  Untersuchungen  über  Degenerationen  nach  doppelten  RUckenmarksdurch- 
schneidungen.  Keurolog.  Centralblatt.  1 895. 

5)  üeber  die  RQckenmarksveränderungen  nach  zeitweiligem  Verschlusse  der 
Bauchaorta.  Ebenda.  1895. 

0)  Absteigende  Kleinhirnbahnen.  £benda.  1895. 
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und  Gestalt  nicht  völlig  der  von  mir  beobachteten;  ebensowenig  der 
Fasciculns  intermedio- lateralis  von  LöwenthaP)- 

Es  ist  nan  in  diesem  Falle  recht  bemerkenswerth,  dass  sich  die 
absteigende  Degeneration  tlber  eine  weitere  Strecke,  eine  grössere  Zahl 
von  Rttckenmarkssegmenten  verfolgen  Hess,  während  sie  sich  sonst 
nar  in  der  „Zone  der  traumatischen  Degeneration''  vorfindet  (Marie  ^)). 
Das  Auftreten  der  Degeneration  in  diesem  Falle  überhaupt  kann  viel- 
leicht mit  der  besonders  schweren  und  längeren  Erkrankung  der  grauen 
Substanz  in  Zusammenhang  gebracht  werden. 

Noch  eines  interessanten  Befundes  wäre  zu  gedenken.  Es  fand 
sich  nämlich  beiderseits,  und  zwar  wiederum  rechts  deutlicher  als 
links,  dicht  an  die  Fissura  anterior  angrenzend,  ein  stark  degene- 
rirter  Faserzug,  welcher  sich  von  der  Läsionsstelle  nach  abwärts  bis 
zum  mittleren  Brustmark  verfolgen  Hess.  Das  degenerirte  Bttndel 
entspricht  nach  seiner  Lage  der  Pyramiden vorderstrangbahn.  Nun 
erscheint  es  sehr  auffallend,  dass  das  Trauma  (Compression),  welches 
den  um  so  viel  stärkeren  Pyramidenseitenstrang  nicht  zur  Entartung 
brachte,  in  dem  zur  Pyramidenbahn  gehörigen  Vorderstrangantheile 
beiderseits  eine  ziemlich  schwere  Degeneration  veranlasst  haben  soll. 
Es  ist  weiter  bemerkenswerth ,  dass  dieser  Faserzug  noch  bis  in  das 
mittlere  Brustmark  deutlich,  ohne  wesentliche  Abnahme*  sichtbar  war, 
während  der  Pyramidenvorderstrang  in  den  meisten  Fällen  bereits  im 
oberen  Brustmark,  sehr  häufig  auch  schon  früher  gänzlich  verschwindet 
(Ob  er  st  ein  er).  Es  muss  infolge  dessen  der  Vermuthung  Baum  ge- 
geben werden,  dass  es  sich  in  diesem  Falle  um  das  von  Löwen- 
thal beschriebene  vordere  Grenzbündel  (faisceau  marginal  ant^rieur), 
um  die  „zone  sulco- marginale"  Marie's  handelt.  Dieser  Faserzug 
degenerirt  infolge  von  spinalen  Läsionen  die  ganze  Länge  des  Rücken- 
markes hindurch  und  steht  nur  in  nahen  räumlichen  Beziehungen  zu 
der  Pyramidenvorderstrangbabn.  Er  ist  bisher  zumeist  bei  Thieren 
nach  experimentellen  Durchschneidungen  des  Rückenmarkes  gesehen 
worden.  Mit  Rücksicht  auf  die  vordem  erwähnten  Momente  ist  die 
Möglichkeit  vorhanden,  dass  eben  dieses  Bündel  durch  den  Tumor 
zur  Degeneration  gebracht  wurde. 

Zum  Schlüsse  sei  es  mir  gestattet,  meinem  verehrten  Chef,  Herrn 
Professor  Schrott  er,  für  die  Ueberlassung  des  Falles  und  Herrn 
Professor  Obersteiner  für  die  liebenswürdige  Unterstützung  mei- 
nen herzlichsten  Dank  auszusprechen. 

1)  Neuer  experimentell-anatomischer  Beitrag  zur  Eenntniss  einiger  Bahnen  im 
Rückenmark  und  Gehirn.  Internat.  Monatsschr.  f.  Anat.  u.  Physiol.  Bd.  X.  1893. 

2)  Le^ons  sur  les  maladies  de  la  mobile.  Paris  1892. 
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Zur  Pathologie  der  syphilitischen  ErtLherkranknngen 
des  Centralnervensystems.*) 

Von 

Dr.  Martin  Brasch, 

Nerrttnarzt  in  Berlin. 

(Mit  2  Abbildungen  im  Text  und  Tafel  YlII.  IX.) 

Entsprechend  ihrer  praktischen  Wichtigkeit  und  dem  theoretischen 
Interesse  sind  die  Beziehungen  der  Syphilis  zum  Nervensystem  in  den 
letzten  Jahren  unausgesetzt  Gegenstand  der  Erörterung  in  der  Fach- 
presse geblieben.  Aber  obwohl  die  ausgezeichnetsten  Forscher  ihre 
Kräfte  in  den  Dienst  der  Sache  gestellt  haben,  harren  doch  noch  viele 
Fragen  der  Erledigung  und  manche  schon  als  gesichert  betrachtete 
Lehren  bedtlrfen  noch  der  Gorrectur.  Hier  wird  die  Erfahrung  die 
Lehrmeisterin'  bleiben  und  eine  sorgfältig  fortgeführte  Gasuistik  wird 
mit  der  Zeit  die  Bausteine  zur  Vollendung  dieses  Gebäudes  liefern. 
Ich  trage  deshalb  kein  Bedenken,  den  folgenden  Einzelfall  zu  ver- 
öffentlichen, zumal  er  klinisch  und  anatomisch  genau  untersucht  ist 
und  in  seinem  Verlaufe  in  mehrfacher  Hinsicht  interessant  war. 

Julius  S....,  43  Jahre  alt,  Vergolder  aus  Berlin. 

Der  Kranke  wurde  mir  am  2  3.  September  1893  von  Herrn 
Dr.  Blase hko  zur  elektrischen  Behandlung  überwiesen. 

Er  gab  an,  dass  sein  Vater  geisteskrank,  seine  Mutter  schwindsüchtig 
gewesen  sei,  dass  er  selbst  sich  aber,  abgesehen  von  einer  gonorrhoischen 
Infection  vor  1 7  Jahren,  immer  einer  guten  Gesundheit  erfreut  habe.  Er 
war  21  Jahre  verbeirathet,  seine  Ehefrau  und  zwei  überlebende  Kinder 
waren  gesund. 

Anfang  August  1893  hatte  sich  der  Kranke  eine  venerische 
Infection  zugezogen,  wegen  deren  er  am  29.  August  1893  Herrn  Col- 
legen  Blaschko  consultirte.  Dieser  stellte  fest ,  dass  die  3  Wochen 
vorher  im  ausserehelichen  Verkehr  acquirirte  Ansteckung  eine  lue- 
tische war.  Der  Primäraffect  im  Sulcus  coronarius  hatte  die  Grösse  eines 
Fünfzigpfennigstückes,  war  zum  Theil  schon  vernarbt,  zum  Theil  schmierig- 
gelb belegt  und  von  phagedänischem  Charakter  —  er  griff  auf  das  Prae- 
putium  über.    An  Brust,  Bauch  und  Glans  penis  bestand  ein  maculo-papu- 

1)  Nach  einem  in  der  Sitzung  der  Gesellschaft  fQr  Psychiatrie  und  Nerven- 
krankheiten zu  Berlin  am  9.  Decembcr  1895  gehaltenen  Vortrage. 
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loses,  schwach  ausgeprägtes  Exanthem,  die  Uvula  war  mit  Papeln  bedeckt, 
die  vorderen  Oanmenbögen  zeigten  einen  granschimmernden  Belag.  Die 
Zähne  waren  sehr  defect,  am  Zahnfleisch  Hess  sich  ein  deutlicher  B 1  e  i  - 
säum  erkennen.    Die  Leistendrüsen  waren  indolent  geschwellt. 

Es  wurde  eine  antiluetische  Cur  eingeleitet,  sie  musste  aber,  als  sich 
nach  dem  Gebrauch  von  48,0  6rm.  Ungu.  einer,  eine  schwere  Stomatitis 
mit  Nekrose  der  Mundschleimhaut  einstellte,  abgebrochen  werden. 

Bei  der  Vorstellung  in  meiner  Poliklinik  erzählte  der  Kranke,  dass 
er  sich  vor  6  Wochen  —  also  Anfang  August  —  angesteckt  habe,  dass 
er  nur  einige  Male  geschmiert  worden  sei  und  seit  14  Tagen  —  also  seit 
Mitte  September  —  an  der  rechtsseitigen  Gesichtslähmung  leide.  Er 
klagte  sodann  ttber  Kopfschmerzen  und  eine  „schwere  Sprache'^  Abusus 
spirituosorum  leugnete  er,  dagegen  gab  er  an,  dass  sein  Beruf  ihm  die 
Nothwendigkeit  des  Hantirens  mit  giftigen  Bleifarbstoffen  auferlegte.  Das 
Zahnfleisch  zeigte  auch  deutlichen  Bleisaum.  Die  Untersuchung  ergab 
eine  auf  beide  Zweige  ausgedehnte  Facialislähmung  rechts,  das 
Gaumensegel  war  frei.  Die  elektrodiagnostische  Exploration  zeigte,  dass 
vom  Nerven  aus  weder  der  faradische,  noch  der  galvanische  Strom  wirk- 
sam war;  die  directe  Muskelerregbarkeit  war  herabgesetzt,  die  Zuckung 
träge,  die  Anodenzuckung  trat  vor  der  Kathodenzuckung  ein. 

Es  handelte  sich  also  um  eine  periphere  Facialisläh- 
mung rechts,  welche  kurz  nach  einer  luetischen  Infection 
entstanden  war. 

Der  Patient  sah  sehr  bleich  und  kachektisch  aus.  Die  „schwere'' 
Sprache  war  nur  auf  die  mechanische  Behinderung  durch  die  Facialis- 
parese  zurückzuführen.  Andere  Zeichen  einer  Bleierkrankung  als  der 
Bleisaum  fehlten.  Auch  sonst  erg^b  die  Untersuchung  des  Nervensystems 
nichts  Abnormes. 

Die  gewöhnliche  elektrische  Behandlung,  weicher  der  Kranke  seiner 
Gesichtslähmung  wegen  unterworfen  wurde,  schlug  wenig  an,  die  Prognose 
der  Lähmung  wurde  übler. 

Am  4.  November  1894  steht  im  Krankenjournal: 

Klagt  viel  über  Seh  winde  lauf  alle,  besonders  wenn  er  Schmerzen 
hat.    Die  Patellarreflexe  sind  normal. 

Das  Aussehen  ist  immer  noch  ein  sehr  übles,  der  Kranke  macht  einen 
schwer  leidenden  Eindruck.  Wiederholte  Untersuchungen  ergaben  aber 
keine  neuen  Gesichtspunkte.  Dagegen  wurde  am  2  0.  November  1893 
im  Urin  Zucker  gefunden. 

Am  27. November  1893:  Percussion  des  Schädels  auf  dem  Scheitel 
schmerzhaft.  Die  Papillen  sind  gleichweit  und  reagiren  gut,  die  Augen- 
bewegungen sind  normal,  ebenso  die  Sensibilität  im  Bereich  des  Trige- 
minus.  Tremor  manuum.  Die  Patellarreflexe  fehlen  auch  bei  An- 
wendung des  Jendrassi kuschen  Kunstgriffs.  Die  Nervenstämme  sind 
nirgends  druckempfindlich. 

Am  4.  December  189  3  unterwarf  Herr  College  Blaschko  den 
Kranken  einer  gründlichen  Nachuntersnchung,  konnte  aber  keine  Zeichen 
von  Syphilis  entdecken. 

Am  11.  December  1893  klagte  der  Kranke  über  Gehörstörungen. 
Eine  otiatrische  Untersuchung  durch  Herrn  Privatdocenten  Dr.  Loewy 
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batte  das  folgende  Ergebniss:  ,,Hörweite  für  Flüsterstimnie  links  eirca 
SVz  Meter,  reebts  1 V4  Meter,  also  beiderseits  berabgesetzt,  recbts  erheb- 
licher. Beide  Trommelfelle  getrttbt,  das  rechte  stärker  eingezogen.  Stimm- 
gabel rechts  normal  gehört.  Rinne  positiv.  Das  linke  Gehör  ist  besser 
für  Luft-  als  für  Knochenleitnng.  Politzer  wenig  Erfolg.  Befand  spricht 
mehr  für  Labyrintbaffection.^' 

20.  December  1893.  Patellarreflexe  vorhanden.  Die 
Klagen  über  Schwindel  nehmen  zn,  ebenso  die  Schwerhörigkeit 
anf  beiden  Ohren. 

Schon  am  6.  November  entstand  der  Verdacht,  dass  die  Gesichtsläh- 
mung nicht  als  eine  Affection  für  sich  aafznfassen  sei  bei  dem  Patienten, 
welcher  einen  Bleisaum  hatte  und  kurz  vorher  luetisch  inficirt  worden  war. 

Kopfschmerzen,  Schwindel  und  Kachexie  konnten  zwar  ebensogut  auf 
Saturnismus  als  auf  cerebraler  Lues  beruhen  —  in  jedem  Falle  wurde 
deshalb  Jodkali  gegeben.  Der  Patient  verbrauchte  vom  6.  November  bis 
5.  December  28,0,  und  vom  5.  bis  20.  December  die  gleiche  Menge.  In- 
zwischen war  durch  den  Wechsel  im  Verhalten  der  Patellarreflexe  und 
durch  den  auf  eine  Labyrinthaffection  hindeutenden  ohrenärztlichen  Be- 
fund das  Vorhandensein  eines  cerebralen  luetischen  Processes  immer  wahr- 
scheinlicher geworden.  Der  elende  Allgemeinzustand  des  Patienten  Hess 
nach  den  früher  gemachten  Erfahrungen  die  Vornahme  einer  neuen  Schmier- 
cur  nicht  räthlich  erscheinen,  besonders  nicht  bei  ambulanter  Behandlung, 
und  als  die  innerliche  Verabreichung  von  kleinen  Dosen  eines  Quecksilber- 
präparats ohne  Erfolg  blieb,  wurde  der  Patient  dem  Krankeubause  über- 
wiesen. 

Auch  dort*)  wurde  zunächst  eine  rechtsseitige  Facialisparese  (an 
beiden  Aesten)  festgestellt  und  (durch  Qerrn  San.-Rath  Schwabach)  der 
folgende  Ohrenbefund  erhoben :  Uhr  weder  rechts  noch  links  durch  Luft- 
oder Knochenleitung  gehört.  Stimmgabel  C  und  C  ^  beiderseits  nicht  durch 
Luftleitung.  Vom  Warzenfortsatz  C  rechts  und  links  4  Secunden  Per- 
ceptionsdauer.  Vom  Scheitel  aus  beiderseits  gleich  schwach.  Flüstersprache 
links  t  Fuss  vom  Ohr  entfernt,  rechts  laute  Sprache  dicht  am  Ohr  ver- 
nehmbar.   Trommelfell  rechts  zeigt  hinten  oben  eine  kleine  Narbe. 

Im  Uebrigen  wurden  bei  der  Untersuchung  des  Nervensystems  überall 
normale  Verbältnisse  gefunden.  Es  bestanden  keine  Geschmacks- 
störungen. Der  Schädel  war  über  der  rechten  Stirngegend  auf  Be- 
klopfen sehr  schmerzhaft.    Die  Patellarreflexe  waren  vorhanden. 

Die  Klagep  bezogen  sich  auf  Kopfschmerzen  und  Schwindel,  der 
Gang  des  Patienten  war  aber  sicher. 

Es  wurde  nun  eine  fünfwöchentliche  Schmiercur  eingeleitet  und  der 
Kranke  erhielt  25  Flaschen  einer  Lösung  von  Jodkali  (5,0  :  180,0). 

Er  verliess  am  19.  Februar  sehr  erholt  (Gewichtszunahme 
572  Kilo)  und  frei  von  Beschwerden  das  Krankenhaus. 

Am  2  0.  Februar  1894  stellte  sich  mir  der  Patient  in  der  Poli- 
klinik vor.    Im  Journal  steht  vermerkt:  Kommt  aus  dem  Krankenhause, 


1)  Für  die  gütige  Ueberlassung  der  folgenden  Krankengeschichte  aus  dem 
Btadtischen  Krankeohause  „Am  Urban**  bin  ich  Herrn  Prof.  A.  Fraenkel  zu 
grossem  Danke  verpflichtet. 
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sieht  gat  aus.  Rechter  Facialis  in  beiden  Zweigen  paretisch.  Rechte  Pupille 
ein  wenig  weiter  als  die  linke.  Reaction  anf  Lichteinfall  normal.  Kein 
Schwindel,  keine  Kopfschmerzen,  keine  Gehörstörangen.  Die  Zunge  kommt 
gerade  heraas.  Kein  Romberg^sches  Symptom.  Trigeminus  normal, 
Patellarreflexe  mit  Jendrassik  vorhanden. 

In  diesem  guten  Zustande  blieb  der  Patient  nicht  lange.  Schon  nach 
3  Wochen  traten  wieder  Kopfschmerzen  und  Schwindel  auf  und 

am  31.  März  1894  liess  er  sich  abermals  in  das  Krankenhaas  ,,am 
Urban^'  aufnehmen. 

Hier  wurden  irgend  welche  neuen  cerebralen  Erscheinungen  nicht 
wahrgenommen.  Die  Pupillen  waren  gleich  und  reagirten  gut,  die  Augen- 
bewegungen und  der  Augenhintergrund  waren  normal.  Auch  die  übrigen 
Hirnnervengebiete  waren  gut  innervlrt  bis  auf  den  rechten  Facialis. 

Das  Gehör  war  Anfangs  noch  leidlich,  es  verschlechterte  sich  aber 
von  Tag  zu  Tag;  ebenso  nahmen  die  Kopfschmerzen  zu,  obwohl  sofort 
eine  Schmiercur  begonnen  und  3  Wochen  hindurch  fortgesetzt  und  Jod- 
kali verordnet  wurde. 

Am  30.  Mai  erwachte  Patient  Nachmittags  mit  einer  links- 
seitigen Hemiplegie. 

Am  l.Junil894  bestand  eine  schlaffe  Lähmung  der  ganzen  linken 
Seite,  an  welcher  sich  auch  der  linke  untere  Facialis  betheiligte.  Die 
complete  Lähmung  des  rechten  Gesichts  war  unverändert.  Der  rechte 
Augapfel  schien  etwas  mehr  aus  der  Orbita  herauszutreten  als  der  linke. 
Die  Zunge  wich  etwas  nach  links  ab.  Die  übrigen  Hirnnerven  funotio- 
nirten  normal.  Die  Sensibilität  war  überall  ungestört.  Der  linksseitige 
Patellarreflex  war  sehr  gesteigert,  der  rechtsseitige  in  normaler  Stärke 
vorhanden.  Die  Hautreflexe  waren  links  herabgesetzt.  Augenhintergrund 
und  Gesichtsfeld  waren  frei.  Die  Schwerhörigkeit  (San.-Rath  Schwa- 
bach) hatte  keine  weiteren 'Fortschritte  gemacht. 

Vom  5.  Juni  18  94  ab  erhielt  Patient  wieder  regelmässig  Jodkali. 

Vom  17.  Juni  IS94  ab  wurde  er  4  Wochen  lang  geschmiert.  In 
dieser  Zelt  besserte  sich  der  Lähmungszustand  der  linken  Seite  zusehends, 
der  des  Beines  früher  und  schneller  als  der  des  Armes. 

Wechselnd  war  und  deshalb  der  Erwähnung  werth  der  Zustand  der 
Pupillen  und  der  Patellarreflexe. 

Am  10.  Juni  war  die  rechte  Pupille  eine  Spur  weiter  als  die  linke, 
am  13.  Juni  waren  sie  gleich  weit,  am  19.  Juni  wird  abermals  die  Diffe- 
renz bemerkt,  am  25.  Juni  sind  beide  gleich. 

Am  1.  Juni  war  der  linke  Patellarreflex  gesteigert,  der  rechte  normal, 
am  4.  Juni  waren  beide  nur  schwach  auszulösen,  am  10.  Juni  erscheint 
der  rechte  normal,  der  linke  lebhaft  gesteigert.    Dieser  Zustand  dauert  an. 

Der  Austritt  des  rechten  N.  supraorbitalis  wurde  öfters  sehr  druck- 
empfindlich gefunden. 

Am  10.  Juni  erschienen  die  Papillengrenzen  temporal  weniger  scharf 
ausgeprägt  als  früher. 

Der  Urin  erwies  sich  stets  als  normal. 

Am  15.  Juli  1894  wurde  der  Patient,  welcher  sich  ohne  Hülfe  gut 
am  Stock  fortbewegen  konnte  und  welcher  frei  von  Kopfschmerzen  und 
Schwindel  war,  in  das  Reconvalescentenhaus  nach  Heinersdorf  entlassen. 


422  XXIII.  Brasch 

Das  Gehör  hatte  sich  sehr  gebessert.     Der  Kranke  hörte   (San. -Rath 
Schwabach)  die  Uhr  rechts  in  1,  links  in  172  Fnss. 

Am  18.  Juli  18  0  4  kam  Patient  wieder  in  meine  Poliklinik.  Ich 
war  erstaunt,  ihn  hemiplegisch  wieder  zu  sehen.  Er  gab  correcte  Ans- 
kunft  über  sein  Ergehen  im  Krankenhause  und  klagte  über  rheumatoide 
Schmerzen  in  der  gelähmten  Schulter.    Die  genauere  Untersuchung  ergab : 

Rechte  Pupille  grösser  als  die  linke,  die  Bewegungen  auf  Lichtein- 
fall und  bei  Accommodation  geschehen  prompt.  Die  Beweglichkeit  der 
Augäpfel  ist  nach  keiner  Richtung  beschränkt.  Im  Bereich  des  Trige- 
minus  ist  das  Gefühl  gut.  Der  rechte  Facialis  ist  in  beiden  Zweigen  pa- 
retischy  der  linke  nur  wenig,  aber  deutlich  in  seinem  unteren  Aste.  Das 
Gehör  des  Kranken  zeigt  keine  gröberen  Störungen.  Die  Zunge  kommt 
gerade  heraus.  Die  Sprache,  das  Gedächtniss,  die  intellectuellen  Func- 
tionen überhaupt,  erscheinen  durchaus  intact.  Der  linke  Arm  erscheint 
noch  sehr  paretisch,  das  linke  Bein  wird  nachgeschleppt.  Die  rechtssei- 
tigen Extremitäten  sind  kräftig  und  gebrauchsfl&hig.  Die  Sensibilität  ist 
am  ganzen  Körper  und  auch  an  den  gelähmten  Gliedern  wohl  erhalten. 
Kein  Romb er g^sches  Symptom.  Die  linken  Extremitäten  hängen  schlaff 
herab,  die  rechten  zeigen  normalen  Tonus.  Beide  Patellarreflexe  sind 
lebhaft,  der  linke  aber  lebhafter  als  der  rechte.  Es  lässt  sich  kein  Dorsal- 
clonus  auslösen. 

Am  13.  August  1894  —  dazwischen  lag  ein  vierwöchentlicher  Auf- 
enthalt in  Heinersdorf  —  stellte  sich  der  Kranke  wieder  vor.  Er  klagte 
wieder  über  Schwindel  und  Kopfschmerzen,  die  besonders  gegen 
Abend  auftraten.  Der  linke  Arm  zeigte  sich  wenig  gebessert,  das  linke 
Bein  dagegen  gehorchte  dem  Willen  mehr  als  früher. 

Von  einem  abermaligen  Eintritt  in  das  Krankenhaus  mochte  der 
Kranke  nichts  wissen. 

Inzwischen  verschlechterte  sich  sein  Zustand.  Eine  genauere  Unter- 
suchung —  Mitte  September  —  ergab,  dass  der  linke  Arm  in  Addnctions- 
contractur  und  die  linke  Hand  in  Flexionscontractur  stand.  Im  Ellbogen- 
gelenk und  in  Hand-  und  Fingergelenken  waren  geringe  Excursionen 
möglich.     Neue  Lähmungen  waren  nirgends  aufgetreten. 

Der  Allgemeinznstand  Hess  Immer  mehr  zu  wünschen  übrig.  Der 
Kranke  wurde  bettlägerig  (31.  August).  Die  Contracturen  nahmen  zu, 
auch  die  Flexoren  des  linken  Unterschenkels  nahmen  daran  Theil.  Im 
linken  Oberarm  und  Oberschenkel  erschien  die  Musculatur  atrophisch. 
Schliesslich  machte  die  Ernährung  des  Kranken  Schwierigkeiten,  es  man- 
gelte an  einer  geordneten  häuslichen  Pflege,  und  so  willigte  er  in  den 
Versuch  einer  nochmaligen  klinischen  Behandlung  ein. 

Am  ll.October  1894  wurde  er  in  die  Privatklinik  des  Herrn 
Prof.  Mendel  aufgenommen,  dessen  Freundlichkeit  ich  den  Einblick  in 
die  dort  gemachten  klinischen  Notizen  verdanke,  und  der  mir  auch  das 
später  gewonnene  anatomische  Material  in  liberaler  Weise  znr  Bearbeitung 
überliess. 

Ich  lasse  einen  Auszug  aus  der  Krankengeschichte  folgen. 

11.  October  189  4.  Klagt  über  Schmerzen  im  Hinterkopf  und  im 
Kreuz.  Hochgradig  abgemagert,  von  kachektischem  Aussehen.  Leidender 
Gesichtsausdruck,  geöffneter  Mund,  halb  geschlossene  Augen,  reagirt  etwas 
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träge  auf  Anruf.  Rechte  Papille  grösser  ala  die  linke,  beide  reagiren  gut. 
Augenbewegungen  frei.  Rechte  Lidspalte  grösser  als  die  linke.  Beide 
Nasolabialfalten  verstrichen,  links  mehr  Stirnfalten  als  rechts.  Rechter 
Mundwinkel  hängt  mehr  als  der  linke. 

Gaumen  und  Zunge  normal  beweglich.  Lippen  und  Zunge  nicht  atro- 
phisch. Verschluckt  sich  öfters.  Kein  Bleisaum.  Zähne  lose.  Sen- 
sibilität, Geruch,  Geschmack  ohne  erkennbare  Störungen. 

Die  linksseitige  Hemiplegie  und  die  Contracturen  entsprachen  etwa 
dem  zuletzt  erhobenen  Befund. 

Die  Patellarreflexe  waren  beiderseits  gleich,  kein  Dorsalclonus.  Beim 
Beklopfen  der  rechten  Patellarsehne  Contractionen  im  linken  Sartorius. 
Sohlenreflexe  lebhaft,  Cremasterreflex  normal.    120  Pulse. 

Innere  Organe,  Urin  normal.    Augenhintergrund  desgleichen. 

Sensorium  etwas  benommen.  Sprache  bulbär:  näselnd, 
schleppend,  schwer  verständlich. 

Nach  einer  geringen  Besserung  von  kurzer  Dauer,  würde  der  Patient 
benommener,  der  Puls  wurde  klein  und  schnell,  die  Athmung  flach  und 
beschleunigt. 

Am  3  0.  OctoberlS94  wurde  hohes  Fieber  bei  tiefem  Coma  con- 
statirt.     Nachmittags  starb  der  Patient. 

Autopsie  am  31.  October  1894,  12V2  Uhr  Nachmittags. 

Gehirn:  Schädeld.ach  rechts  dicker  und  weniger  durchscheinend  als 
links.  Dura  über  dem  Stirnhirn  etwas  in  Falten  gelegt.  Im  Sinus  lon- 
gitudinalis  wenig  flüssiges  Blut.  Dura  mater  auf  der  Rückseite  glän- 
zend. Pia  sehr  ödematös  und  blutreich.  Stark  entwickelte  Pacchioni'sche 
Granulationen  und  Arachnoidalcysten,  Windungen  gut  ausgebildet.  Dura 
mater  an  der  Schädelbasis  ohne  Besonderheiten. 

Pia  an  der  Gehirnbasis  nirgends  in  erkennbarer  Weise  verändert. 

Die  Arterien  an  der  Hirnbasis  zeigen  sehr  hochgradige 
Veränderungen  in  ihrem  Kaliber.  Sie  sind  stellenweise  spindelförmig 
aufgetrieben,  bisweilen  bis  über  bohnengross  anenrysmatisch  erweitert 
und  gleichen  in  ihrem  Verlauf  Perlschnüren. 

Am  meisten  verändert  sind  beide  Aa.  vertebrales,  von  denen  die  linke 
in  der  Höhe  des  obersten  Halsmarks  obliterirt  ist  und  die  Art.  basilaris  mit 
ihren  Aesten.  Besonders  bei  ihrer  Entstehung  aus  den  Wirbclarterien  und 
bei  ihrem  Zerfall  in  die  Aa.  profnndae  finden  sich  grössere  aneurysma- 
tische  Erweiterungen  vor.  Aber  auch  die  beiden  Arteriae  foss.  Sylvii  sind 
sehr  geschlängelt  und  in  ihren  Wandungen  verdickt.  Die  Wandungen 
aller  dieser  Arterien  sind  mit  vielen  weisslichen  und  gelblichen  Flecken 
bedeckt.  Beim  Durchschneiden  klafi'en  sie  und  zeigen  ein  starkes  Miss- 
verhältniss  zwischen  dicker  Wandung  und  engem  Lumen. 

Alle  diese  Verhältnisse  werden  am  besten  aus  den  beigegebenen, Abbil- 
dungen klar;  von  diesen  entstammt  die  eine  (Fig.  l)  einem  Photogramm, 
welches  Herr  College  Fl  ata  u  nach  dem  in  Alkohol  erhärteten  Original- 
präparat anzufertigen  die  Güte  hatte,  während  die  andere  Figur  eine 
Zeichnung  nach  der  Natur  darstellt,  welche  von  der  abpräparirten  Arteria 
basilaris  und  ihren  Verzweigungen  entworfen  worden  ist  (Fig.  2).  Man  er- 
kennt deutlich,  dass  die  rechte  Brückenhälfte  kleiner  und  abge- 
platteter als  die  linke  ist. 
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?U  ht^ti^Tiu  rrji.v<ijr*r  HTir'Vti^ohAli:^  iaC'^-ni^.     Die  rrosgea  Himxaii- 
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ir\r.^,T>  Kao'^'=:l  er^^-r-tin»*!!  a:ir  Fr:a:^Ii<!.'iiiir:«^a  aormal. 


Ira  :^.i*.r.*An  T-^rirrioraüapp'^n  wt  <::•*  vei-^-i«  M-irüTiböiaiLS  etwa  in  der 
(/r'",-.'-^^  K.^.f^sA  icl'^'in^n  Hiir.n^r-^ie.'i  *::'yei'!Lt.     D-i.*  Hirn  vir!  in  Mäller'scher 

l)Xü  Rl'tk^nmark   konnte  eicht  Z'r's'onii^a   verdco. 

An  ^i*;n  Lnh'jf'n  un-I^n  •.ch  JL^r^t  .Schvirtra,  in  Laken  Caterlappen 
*'.;n^,  fri^^n^,  Fn^imonie.  Dm  Herz  war  «ohlaz,  Leb-^r.  Milz  und 
N  i  ^  r  *r  n  or.n^   f^^.-on  ^.^rheit«=:a.     H  o  <i  e  n  a:rophiich  eine  Herde. 


l'lM»l«»;^^r.ufirn,  ;ni^'(f'«  rti;j;t  n.ich  dem  in  Chroiiisal/lösuD!,^  geharteten  und  mit  Alkohol 
(  \traliirtrii   l'r.ipar.'it  (]•  s  JI  i  rn  s  tain  m  c  s. 

I)«s  (icliirn  wurde;  in  Clirorasalzlosuni^  gehärtet,  mit  Alkohol  extra- 
liiil,  «Irr  llirnslaiiiin  in  Seriensclinitte  zerlegt  und  mit  Carmin,  Nigrosin, 
I'm»  li  nie  I 'seilen)   iliiinatoxylin   und  nach  Weigert  behandelt. 


M  i  k  r  ()  H  k  ()  p  i  s  e  h  e   Untersuchung. 

AIh  hauptsüchliclicr  Hil'und  ist  hier  die  Degeneration  der  rechtssei- 
ti^'«'ii  l'vraniidenvorth'rstraiigbalin  und  der  linksseitii^en  Pyramidenseiten- 
sli.'ui:;l»alui  /u  nennen,  wticlie  in  dem  zur  Untersuchung  verfügbaren  ober- 
sitii  Tlnil  des  ll.'ilsinarks  dtutlicii  und  in  ^rösster  Intensität  auftritt  und 
HU'U  jenseits  der  Kreu/ung  in  der  rechtsseitigen  Pyramide  weiter  verfolgen 
I.lssi.     Diese  seeuiidiire  Deireneration  liilrt  aber  in  der  Brücke  auf  und 
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endet  in  einem  Erweichungaherd,  welcher  etwa  in  der  Höhe  des  Trige- 
minnsanstritts  seinen  Anfang  nimmt,  sehr  bald  seine  grösste  Ausdehnung 
erreicht  hat  und  weiter  cerebralwärts  sich  bis  kurz  hinter  die  Trochlearis- 
kreuzung  erstreckt.  Im  Bereich  des  Hirnschenkelfnsses  ist  weder  von 
einem  Herd,  noch  von  einer  Erkrankung  der  Pyramidenbahn  mehr  etwas 
zu  erkennen. 

Des  Oenaueren  gemessen,  beträgt  di^  Ausdehnung  des  Herdes  1 72  Cm. 
in  dorso-ventraler  und  Vs  Cm.  in  der  Breitenrichtung.  Der  Lage  im  Pons 
(Taf.  VIII.  IXy  Fig.  3)  nach   nimmt  die  Erweichung   die  rechte  cerebrale 

Fig.  2. 

Art.  comman.  post.  sin. 

Art.  prof.  e«r«b.  sin. 


JktL  ^reb.  top.  sin. 


AtL  cerfib»  ib^  tut. 
Aft,  s«nb.  laC  post. 

AtL  teitfllir'  tta. 


Die  Arteria  basilaris  und  ihre  VerzweigiiDgeD ,  von   der  Hirnbasis  ab- 
prttpariri     Nach  der  Natur  gezeichnet.    ^9  natUrl.  Grösse. 

Brttckenhälfte  ein,  sie  wird  median  genau  von  der  Raphe  begrenzt,  welche 
sie  an  keiner  Stelle  überschreitet,  ventral  sogar  nicht  ganz  erreicht,  dorsal 
dehnt  sie  sich  bis  zur  medialen  Schleife  aus,  diese  letztere  wird  nicht 
gänzlich  von  dem  Herd  verschont,  ihr  nach  der  Raphe  zu  belegener  Theil 
erscheint  sogar  auf  einigen  Schnitten  recht  arg  mitgenommen.  Die  Aus- 
dehnung des  Herdes  lateralwärts  liegt  im  Bereich  der  von  den  trans- 
versalen Brückenfasern  umschlossenen  Pyramidenbündel,  von  denen  nur 
.wenige,  nämlich  die  am  lateralsten  gelegenen,  von  dem  Erweichungspro- 
cess  verschont  sind.     Ob   gerade  diese   letzteren   übrigens  zu  den  moto- 
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rischen  Pyramidenbahnen  zu  rechnen  sind^  ist  nach  neueren  Untersnchnn- 
gen  0  zweifelhaft  geworden.  Das  Kerngebiet  des  Trigeminns  und  seine 
Wurzeln  sind  nirgends  von  dem  Herd  erweicht  und  erscheinen  überall 
normal. 

Die  ganze  rechte  Brttckenhälfte  ist  geschrumpft,  was  sich  schon 
änsserlich  durch  eine  Abplattung  zu  erkennen  gab  (s.  o.)  und  auf  den 
mikroskopischen  Schnitten  an  den  äusseren  Contouren  deutlich  wird.  Das 
Gewebe  im  Bereich  des  Herdes  ist  entweder  ganz  ausgefallen,  oder  wo 
noch  solches  vorhanden  ist,  ist  es  Detritus  —  nur  an  ganz  wenigen  Stellen 
sind  Reste  der  der  Brücke  eigenthümlichen  Configuration  zu  erkennen 
(Querfaserung,  Pyramidenbündel),  sie  befinden  sich  aber  dann  im  Zustande 
schwerster  Degeneration. 

Ueber  das  Verhalten  des  Hirnstammes  auf  den  übrigen  untersuchten 
Schnitten  kann  ich  mich  kurz  fassen. 

Irgend  welche  schwereren  Alterationen  sind  nirgends  aufgefunden 
worden,  hier  und  dort  freilich  trifft  man  in  den  Kernen  einzelner  Nerven 
einige  verstümmelte  Ganglienzellen  —  ich  lege  aber  auf  diese  Befunde, 
wie  sie  bei  einer  so  schweren  Gefässerkrankung  und  selbst  ohne  eine 
solche  (primär)  bei  Syphilis  meistens  angetroffen  werden,  kein  grosses 
Gewicht. 

Besondere  Beachtung  wurde  nur  den  Kern-  und  Wurzelregionen  des 
7.  und  8.  Hirnnervenpaares  geschenkt  —  besonders  auf  der  rechten  Seite. 

Schon  aus  der  oben  geschilderten  Lage  des  Herdes  erhellt,  dass  der 
letztere  die  Gegend  des  Facialis  und  Acusticus  gänzlich  unversehrt  lässt. 
Der  Kern  des  Gesichtsnerven,  seine  aufsteigende  Wurzel  und  sein  Knie 
erweisen  sich  dann  auch  als  vollkommen  intact. 

Dagegen  sieht  man  in  dem  absteigenden  Schenkel  der  Wurzel  auf 
Schnitten,  die  mit  Carmin  gefärbt  sind,  schon  bei  schwacher  Vergrösse- 
rung  eine  unverhältnissmässig  starke  Entwicklung  interstitiellen  Gewebes 
die  längsgetroffenen  markweissen  Bündel  auseinander  drängen  und  mit 
stärkeren  Linsen  erkennt  man  deutlich,  dass  es  sich  hier  um  eine  Ent- 
wicklung von  überaus  zahlreichen  Spinnenzellen  handelt.  Es  gelang  mir 
nur  wenige  Schnitte  aus  dieser  Gegend  zu  gewinnen,  da  unglücklicher 
Weise  gerade  in  dieser  Region  der  Serie  durch  die  Zerlegung  des  Pons 
für  die  Einbettung  in  Celloidin  eine  Lücke  entstand,  indem  beim  Schnei- 
den mit  dem  Mikrotom  die  obersten  Schnitte  des  distalen  und  die  letzten 
Schnitte  des  proximalen  Stücks  verloren  gingen.  Auf  der  linken  Seite 
bestehen  normale  Verhältnisse.  Die  dorsalen  Kerne  des  Acusticus  sind 
ebenfalls  normal,  die  Zellen  des  ventralen  Kerns  lassen  aber  viel  zu  wün- 
schen übrig.  Besonders  gilt  dies  vom  rechten  im  Vergleich  zum  linken. 
Die  Wurzeln  und  die  secundäre  Acusticusbahn  sind  auf  beiden  Seiten  gut 
ausgebildet  und  nirgends  verändert. 

Es  wurden  sodann  die  Stümpfe  des  7.  und  8.  Hirnnerven  beider 
Seiten,  soweit  sie  bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  gewonnen  wurden, 
besonders  eingebettet  und  in  Schnitte  zerlegt. 

Hier  zeigen  sich  die  allerschwersten  Degenerationen  im  N.  VIII  der 


1)  Gattel,  Beitrag  zur  Kenntniss  der  motorischen  Bahnen  im  Pons.   Ver- 
handl.  der  physik.-medic.  Gesellschaft.  Wttrzburg  1895. 
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rechten  Seite.  Die  Nervenbündel  sind  fast  ganz  geschwanden,  nar 
in  einseinen  Bezirken  begegnet  man  noch  einer  gewissen  Anzahl  gut  er- 
kennbarer Sonnenbildchen,  dagegen  ist  das  epi-  and  perinearale  Oewebe 
stark  verdickt,  grobe  BindegewebszUge  gehen  von  der  äasseren  Scheide 
ins  Innere  des  Nerven,  in  dem  groben  Maschenwerk  tritt  an  einigen  Stellen 
ein  kleinzelliges  Infiltrat  auf,  in  der  äasseren  Scheide  tritt  es  bisweilen 
anf  der  ganzen  Circumferenz  hervor.  Die  begleitenden  Oeßlsse  haben 
sehr  verdickte  Wandangen. 

Der  Hörnerv  der  linken  Seite  zeigt  angefthr  das  gleiche  Bild, 
nar  ist  der  Erkrankangsgrad  hier  kein  so  hoher,  and  namentlich  in  einigen 
Randpartien  sind  die  Nervenbündel  durchaas  wohl  erhalten. 

Der  Nervus  facialis  der  linken  Seite  ist  durchaus  normal 
zu  nennen.  Dagegen  bietet  der  Querschnitt  der  rechten  (also  derjenigen 
Seite,  auf  welcher  sich  zu  Beginn  der  Erkrankung  die  Oesichtslähmung 
einstellte)  ein  durchaus  abnormes  Bild  dar.  Die  Carminfärbung  misslang 
trotz  zahlreicher  Versuche  gänzlich,  und  die  so  behandelten  Schnitte  gaben 
gar  keinen  Aufschluss.  Bei  Anwendung  des  Nigrosin  trat  eine  ganz  dif- 
fuse Tinction  der  quer  durchschnittenen  Nervenbündel  auf,  nur  an  ganz 
vereinzelten  Stellen  kann  man  inmitten  dieses  Querschnittbildes  den  Axen- 
cylinder  entdecken. 

Aehnliche  Bilder  ergab  die  Färbung  mit  Böhmer'schem  Hämatoxylin- 
alaun.  Hier  trat  aber  eine  Erscheinung,  welche  die  Nigrosinfärbung 
weniger  gut  zum  Ausdruck  brachte,  deutlicher  hervor:  nämlich  die  Be- 
theiligung des  interstitiellen  Gewebes  an  dem  Erkrankungsprocess  durch 
Wucherung  der  Perineurien.  Diese  stellt  sich  als  eine  Vermehrung  der 
Fasern  und  als  eine  Infiltration  mit  Rundzellen  dar,  welche  in  einigen 
Randpartien  des  quer  getroffenen  Nervenstammes  eine  besonders  grosse 
Ausdehnung  erreicht. 

Es  besteht  also  ein  deutlicher  Gegensatz  zwischen  der  Art  der  Er- 
krankung des  Hörnerven  und  des  rechtsseitigen  Facialis.  Der  letztere 
zeigt  intracerebrale  Spinnenzellenwucherung,  nach  seinem  Austritt  par- 
enchymatöse und  interstitielle  Veränderungen  —  bei  den  Nu.  acnstici  sind 
zwar  auch  beide  Gewebe  alterirt,  der  parenchymatöse  Process  aber  zeigt 
nicht  eine  Degeneration  der  nervösen  Elemente,  sondern  einen  Ausfall 
hohen  Grades  und  der  ganze  Eindruck,  welcher  entsteht,  ist  am  ehesten 
der  der  Erweichung  —  wenigstens  glaube  ich  nicht,  dass  die  Verschieden- 
heit der  Bilder  nur  auf  graduellen  Unterschieden  beruht. 

Die  Pia  mater  wurde  nirgends  in  einer  irgendwie  er wähnenswerthen 
Weise  erkrankt  gefunden :  weder  im  Halsmark,  noch  im  Nach-  oder  Mittel- 
hirn, insbesondere  nicht  an  den  Austrittsstellen  der  Hirnnerven,  Hessen  sich 
meningitische  Veränderungen  nachweisen. 

Der  Schwerpunkt  der  Erkrankung  liegtauf  vasculärem 
Gebiet.  Den  Abbildungen,  welche  das  makroskopische  Verhalten  der 
Gefässe  an  der  Hirnbasis  darstellen  (Fig.  1  u.  2)  ist  eigentlich  wenig 
hinzuzufügen.  Es  wurde,  um  das  Präparat  nicht  zu  zerstören,  auf  eine 
mikroskopische  Untersuchung  aller  einzelnen  grösseren  Arterien  verzichtet. 

Genauer  wurden  mehrere  Abschnitte  der  rechten  Arteria  fossae 
Sylvii  untersucht,  ferner  eine  Strecke  weit  das  mittlere  Stück  der  Ar - 
teriabasilaris,  in  welche  behufs  besserer  Erhärtung  des  Hirnstammes 

Oeatsche  Zeitschr.  f.  Nenrenheilkaade.  VIII.  Bd.  2  9 
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ohnedies  ein  Schnitt  gelegt  worden  war,  endlich  wurde  den  zahlreichen 
kleineren  Arterien,  welche  mit  den  Serienschnitten  durch  den  Hirnstamm 
gefärbt  wurden,  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt. 

Das  Gemeinsame  aller  dieser  Querschnitte  des  Arterienrohres  ist  eine 
starke  Verdickung  ihrer  Wandungen.  Am  seltensten  und  dann  auch  am 
wenigsten  betheiligt  ist  hierbei  die  Muskelbaut,  der  Hauptprocess  spielt 
sich  fast  immer  in  der  Adventitia  und  Intima  ab.  In  der  ersteren  be* 
trägt  die  Verdickung  ein  Mehrfaches  ihrer  normalen  Breite,  und  sie  wird 
hervorgerufen  durch  eine  Rundzellenanhäufung  mit  zahllosen  Gefäasnen- 
bildungen  (Taf.  VIII.  IX,  Fig.  4  u.  5),  deren  Durchschnitte  eine  strotzende 
Blutfttlle  zeigen. 

Die  Intimawucherung  besteht  entweder  auch  aus  einem  kleinzelligen 
Infiltrat  oder  sie  zeigt  bereits  eine  fibrilläre  Structur  mit  dazwischen  ge- 
streuten Rund-  und  Spindelzellen.  Das  Lumen  der  meisten  Gefässdurch- 
schnitte  ist  entweder  hochgradig  verengt  oder  gar  gänzlich  verschlossen 
—  entweder  durch  die  Intimawucherung  oder  durch  Thrombose. 

Gomplicirtere  Bilder  bieten  die  von  dem  Mittelstttck  der  Arteria 
basilaris  (Taf.  IX,  Fig.  5)  angefertigten  Schnitte  dar:  Hier  zei^  die 
Adventitia  den  geringsten  Grad  der  Erkrankung,  während  die  Infiltration 
in  der  Mnskelhaut  eine  höhere  und  die  Erkrankung  der  Intima  die  aller- 
höchste Intensität  erreicht  hat.  Auf  einem  grossen  Theil  der  Circumferenz 
hat  sich  eine  grössere  Blutung  zwischen  Intima  und  Tunica  elastica  er- 
gossen. Diese  letztere  grenzt  die  Blutung  in  weiterer  Ausdehnung  scharf 
ab,  an  anderen  Stellen  erstreckt  sich  der  Erguss  über  die  gefensterte  Haut 
in  die  Mnscularis  hinein.  Die  Blutung  ist  älteren  Datums  und  bat  be- 
reits zu  Pigmentablagerungen  geführt.  Zahlreiche  GeHlssneubildiingeD 
durchsetzen  die  Wucherung.  Das  Lumen  des  Arterienrohres  ist  fast  gänz- 
lich verschwunden. 

Um  kurz  zu  resümiren,  handelt  es  sich  um  einen  43  jährigen 
Mann,  welcher  psychopathisch  belastet  war,  in  seinem  Berufe  mit  Blei 
zu  thun  hatte  und  sich  Anfang  August  1893  syphilitisch  inficirte.  Ende 
August  wurde  er  einer  Schmiercur  unterworfen,  die  aber  wegen  einer 
heftigen  Stomatitis  eingestellt  werden  musste.  Mitte  September  bekam 
er  eine  rechtsseitige  Gesichtslähmung  von  peripherem  Charakter  und 
Kopfschmerzen.  Anfang  November  klagte  er  über  Schwindelanfälle. 
Im  Urin  wurde  vorübergehend  Zucker  gefunden,  ebenfalls  vorüber- 
gehend bestand  WestphaTsches  Zeichen.  Anfang  December  trat 
Schwerhörigkeit  auf,  die  otiatrische  Untersuchung  machte  eine  Laby- 
rinthaffection  wahrscheinlich  (vornehmlich  rechts).  Jodkali  und  Mereur 
(in  kleinen  Dosen  innerlich)  schlugen  nicht  an.  Der  Kranke  warde 
Ende  December  zu  einer  Schmiercur  ins  Krankenhaus  geschickt.  Er 
wurde  dort  5  Wochen  hindurch  geschmiert  und  erhielt  125,0  Jodkali. 
Mitte  Februar  wurde  er  geheilt  entlassen.  Nur  die  rechtsseitige  Facialis- 
parese  war  nicht  gehoben.  Ende  März  trat  er  wieder  ins  Kranken- 
haus ein,  weil  sich  von  Neuem  Kopfschmerzen  und  Schwindel  ein- 
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gestellt  hatten,  anch  das  Gehör  wurde  abermals  schlechter.  Trotz 
einer  sofort  eingeleiteten  gemischten  antiluetischen  Behandlung  trat 
Ende  Mai  eine  linksseitige  Hemiplegie  mit  Betheiligang  des  unteren 
Facialis  ein.  Dieselbe  ging  zuerst  etwas  zurück,  dann  kam  es  zu  Con- 
tracturen  und  allgemeinem  Verfall  und  unter  bulbären  Erscheinungen 
starb  der  Patient  Ende  October  1894.  Bei  der  Section  fand  sich  eine 
ausschliesslich  vasculäre  Form  der  cerebralen  Syphilis,  ein  Er- 
weichungsherd im  rechten  Pons  mit  der  entsprechenden  secundären 
Degeneration  im  Verlaufe  der  Pyramidenbabn,  ausserdem  Degene- 
rationen im  Verlauf  der  NN.  VII  und  VIII  rechts  (s.  o.). 

Der  Fall  ist  in  mehrfacher  Beziehung  interessant  und  fordert  nach 
yerschiedentlicher  Richtung  zu  einer  epikritisehen  Besprechung  auf. 

Die  periphere  Facialislähmung  rechts,  mit  welcher  der  Kranke 
kurz  nach  der  syphilitischen  Infection  und  der  (allerdings  verfrttht  abge- 
brochenen) antiluetischen  Behandlung  sich  vorstellte,  musste  vorerst  als 
eine  gewöhnliche  Gesichtslähmung  aufgefasst  werden;  die  Kopfschmer- 
zen, der  Schwindel  und  das  kachektische  Aussehen  waren  entweder  auf 
die  durch  den  Bleisaum  erwiesenermaassen  bestehende  Bleiintoxication 
oder  auf  den  Mercurialismus  zu  beziehen.  Erst  als  die  Affection  des 
Acusticus,  und  zwar  in  höherem  Grade  auf  der  Seite  des  erkrankten 
Facialis  dazutrat,  entstand  der  Verdacht  eines  basalen  meningitischen 
Processes  luetischer  Provenienz.  Ungewöhnlich  war  das  frühe  Ein- 
setzen einer  cerebralen  Erkrankung  wenige  Monate  nach  der  Infection. 

lieber  diesen  Zeitpunkt  des  Eintritts  von  Störungen  im  Central- 
nervensystem  im  Verlaufe  der  Syphilis  ist  noch  keineswegs  eine  Einig- 
keit erzielt.  Man  wird  einer  grundverschiedenen  Auffassung  begegnen, 
je  nachdem  man  bei  syphiiidologischen  oder  neurologischen  Bearbeitern 
der  Materie  nachliest.  Jene  verweisen,  immer  noch  im  Banne  der 
alten  Bi cord 'sehen  Eintheilung  stehend,  alle  Erkrankungen  der  ner- 
vösen Centralorgane,  welcher  Art  auch  immer,  in  die  sogenannte 
Tertiärperiode,  diese  haben  auf  Grund  der  sehr  sorgfältigen  klinischen 
und  anatomischen  Forschungen  der  Neuzeit  das  Ricord'sche  Schema 
längst  fallen  gelassen  und  ihre  statistischen  Erhebungen  lediglieh  unter 
dem  Gesichtspunkte  angestellt:  Wie  lange  nach  der  Infection  traten 
die  Erkrankungen  der  nervösen  Centren  auf? 

Ich  glaube,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um  Fragen  theoretischer  Art 
bandelt,  sondern  dass  eminent  praktische  und  wichtige  Dinge  zur  Dis- 
eussion  stehen.  Denn  die  Eintheilung  der  Manifestationen  der  Syphilis 
in  primäre,  secundäre  und  tertiäre  verbindet  mit  zeitlichen  Be- 
griffen zugleich  anatomische  Unterscheidungen  und  thera- 
peutische Indicationen. 

29* 
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Was  nuD  die  Zeit  anlangt,  in  welcher  die  meisten  syphili- 
tischen Nervenleiden  entstehen,  so  wird  sie  von  allen  Nearologen 
ausnahmslos  weit  näher  an  den  Zeitpunkt  der  Infection  verlegt,  als 
von  den  Syphilidologen. 

Oppenheim,  dem  wir  eine  grosse  Förderang  nnserer  klinischen 
und  anatomischen  Kenntnisse  anf  diesem  Gebiete  verdanken,  sagt  zwar 
in  seinem  Lehrbuch  0,  dass  „die  verschiedenen  syphilitischen  Affec- 
tionen  des  Gehirns  in  der  Regel  im  Tertiärstadinm,  5 — 15 — 20  Jahre 
nach  der  Primära£fection ,  auftreten^  —  er  fUgt  indessen  hinzu:  „es 
ist  jedoch  nicht  ungewöhnlich,  dass  sie  sich  schon  früher  —  inner- 
halb der  ersten  2— 3  Jahre  —  einstellen,  ja  in  einzelnen  Fällen 
wurden  Himsymptome  schon  im  Beginn  des  Secundärstadiums,  einige 
Monate  nach  der  Infection,  constatirt  und  beweisen  die  statistischen 
Ermittelungen  der  Neuzeit,  dass  in  einem  nicht  geringen  Procentsatz 
der  Fälle  die  Lues  cerebri  in  den  beiden  ersten  Jahren  zur  Entwick- 
lung kommt''. 

Gowers^)  fasst  das  Resumö  seiner  reichen  Erfahrung  bezüglich 
der  vasculären  Form  der  Lues  cerebri  —  was  in  Ansehung  des  vor- 
liegenden Falles  von  besonderem  Interesse  ist  —  dahin  zusammen, 
dass  zwischen  Infection  und  Hirnerkrankung  1 — 12  Jahre  liegen  können, 
als  frühesten  Termin  nennt  er  6  Monate,  als  spätesten  19  Jahre.  Unter 
26  Fällen  mit  ganz  sicherer  Diagnose  und  Anamnese  lag  die  Infection 
bis  1  Jahr  zurück  in  3  Fällen  (nie  weniger  als  6  Monate),  bis  6  Jahre 
in  4  Fällen,  bis  12  Jahre  in  2,  bis  15  Jahre  in  2,  bis  18  Jahre  in  1, 
bis  20  Jahre  in  1  Falle.  Die  meisten  Erkrankungen  fallen  also  in  die 
Zeit  bis  zu  6  Jahren  nach  der  Infection.  Die  Sorgsamkeit  der  Fest- 
stellung erhellt  aus  dem  Umstände,  dass  von  100  schriftlich  genau 
fixirten  Beobachtungen  nur  26  statistisch  verwerthbar  erschienen. 

Aus  der  neueren  Casuistik  ist  der  Fall  von  JoUy^)  zu  erwähnen, 
von  welchem  er  gelegentlich  der  Wiener  Naturforscherversammlung 
in  seinem  Vortrage  „Syphilis  und  Aphasie^'  berichtete. 

Der  Patient  kam  8  Monate  nach  der  syphilitischen  Infection  in 
die  Charit6.  Er  litt  Anfangs  an  Kopfschmerzen ,  Schwindel  und  Er- 
brechen. Dazu  gesellten  sich  eine  doppelseitige  Abducenslähmung, 
Stauungspapille,  eine  vorübergehende  periphere  Facialislähmung,  end- 
lich eine  dauernde  totale  rechtsseitige  Hemiplegie,  Worttaubheit  und 
Sprachlosigkeit. 


1)  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten.  Berlin  1894.  S.  383. 

2)  Handbuch  der  Nervenkrankheiten.  Bd.  II.  S.4t7. 

3)  Ref.  im  Neurolog.  Centralblatt.  1894.  S.  739  ff. 
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Bei  der  l'/i  Jahre  später  —  also  26  MoDate  nach  derlnfection  — 
erfolgten  Autopsie  fand  sich  eine  Erkrankung  der  Hirnhäute  and  der 
basalen  Hirnarterien  (verdickte  Wandungen,  Verengerung  bis  Öblite- 
ration  des  Lumens),  eine  Erweichung  im  linken  Scheitellappen  u.  s.  w. 

Jolly  weist  bei  dieser  Gelegenheit  mit  Nachdruck  darauf  hin, 
dass  die  Arteriensyphilis  schon  in  ziemlich  frühen  Stadien  nach  der 
Infection  sich  entwickeln  könne. 

Auch  Hutchinson  hat  gelegentlich  der  Oiscussion,  welche  erst 
kürzlich  in  der  Royal  Medical  and  Gbirurgical  Society  über  das  Thema: 
Affections  of  the  nervous  System  in  the  early  (secondery)  stages  of 
Syphilis ')  stattfand,  in  seinen  Schlussfolgerungen  den  Ausspruch  ge- 
than:  „It  is  very  exceptional  that  any  disease  of  the  nervous  System 
occurs  earlier  than  the  sixth  month^^ 

Alt  haus  2)  freilich  war  in  der  Lage,  kurz  über  zwei  eigene  Beob- 
achtungen zu  berichten,  bei  deren  einer  es  sich  um  eine  Hemiplegie 
handelte,  welche  8  Monate  nach  der  Infection  eintrat,  während  in  dem 
anderen  Falle  höchst  charakteristische  Kopfschmerzen,  epileptische 
Anfälle  und  eine  halbseitige  Lähmung  schon  3  Monate  nach  der  An- 
steckung sich  einstellten ;  hier  bestätigte  die  Autopsie  das  Vorhanden- 
sein von  specifischen  Processen,  u.  A.  auch  an  den  Hirngefässen. 

Ich  glaube  demnach,  dass  der  oben  mitgetheilte  Fall 
immerhin  noch  zu  den  frühesten  gehört,  die  beobachtet 
worden  und  zur  Section  gekommen  sind.  Denn  man  wird  wohl  nicht 
fehlgehen  in  der  Annahme,  dass  vielleicht  schon  die  ersten  Klagen 
über  Kopfschmerzen  (Mitte  September),  sicher  aber  die  vertiginösen 
Beschwerden  (November)  und  die  Ohraflfection  (December)  auf  die 
syphilitische  Endarteriitis  der  Hirnarterien  zurückgeführt  werden  müs- 
sen. Bezüglich  der  ursprünglichen  peripheren  Facialislähmung  und 
ihrer  Zugehörigkeit  zu  der  syphilitischen  Centralerkrankung  möchte 
ich  mich  mit  aller  Reserve  äussern.  Es  wäre  doch  immerhin  möglich, 
dass  es  sich  um  eine  gewöhnliche  (rheumatische)  AflFectiou  gehandelt 
hat.  Die  mangelhaften  Kenntnisse,  welche  wir  über  die  anatomische 
Ursache  der  letzteren  besitzen,  sodann  der  Umstand,  dass  im  vor- 
liegenden Falle  weder  der  periphere,  noch  der  im  Felsenbein  ver- 
laufende Theil  des  Nerven  untersucht  worden  ist,  erschweren  bezw. 
verbieten  eine  Deutung  der  Degeneration,  wie  sie  sich  im  intracra- 
niellen  Stumpf  und  der  Spinnenzellenentwicklung,  wie  sie  im  absteigen- 
den Wurzelantheil  des  rechten  N.  facialis  gefunden  worden  ist,  in  dem 
einen  oder  anderen  Sinne. 

1)  British  Medical  Journal.  1895,  2i'A^  February  and  Titii  March.  p.  470 11'. 
'1)  eod.  loc.  p.  4b5il". 
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Also  in  die  Tertiärperiode  ohne  Weiteres  sind  die  Erkrankungen 
der  Nervencentren  nicht  zu  verweisen. 

Aber  auch  die  pathologische  Anatomie  der  Lues  cerebro- 
spinalis gestattet  nicht,  diese  letztere  lediglich  als  eine  tertiäre  Mani- 
festation der  Syphilis  anzusehen. 

Fragt  man  nämlich  nach  den  anatomischen  Charakteristica  der 
tertiären  Lues,  so  wird  hier  in  erster  Reihe  auf  die  Tendenz  der  In- 
filtrate, geschwttrig  zu  zerfallen  oder  in  narbige  Atrophie  auszugehen 
und  sodann  auf  die  Neiguog  zur  Bildung  gummöser  Producto  hin- 
gewiesen. 

Die  erstgenannten  Affectionen  kommen  fttr  das  Centralnerven- 
system  gar  nicht  in  Betracht,  die  zuletzt  genannten  Processe  (gummöse 
Neubildungen)  gehören  nachgewiesenermaassen  zu  den  selteneren 
Formen  der  Lues  cerebri.  Denn  die  häufigste  Form  der  Lues  cerebro- 
spinalis ist  die  Meningitis  und  die  Endarteriitis  specifica.  Beide  Arten 
der  Erkrankung  haben  aber  nichts  „Tertiäres''  im  pathologisch -ana- 
tomischen Sinne  an  sich.  Denn  die  Meningitis  besteht  aus  einem 
flächenhaft  sich  ausbreitenden  Granulationsgewebe  mit  zahlreichen 
Crefässneubildungen,  welches  sich  zwar  hier  und  da  zu  circumscripteren 
Anhäufungen  von  Rundzellen  entwickelt,  auch  zuweilen  verkäst,  aber 
fast  nie  grössere  Geschwülste  bildet.  Die  Endarteriitis  aber  zeigt  nur 
in  den  allerseltensten  Ausnahmefällen  einen  gummösen  Charakter. 
Ueberhaupt  sind  die  Uebergänge  von  flächenhafter  Infiltration  bis  zur 
Entstehung  von  Gummigeschwttlsten  fliessende,  eine  Unterscheidung 
zwischen  „secundär''  und  „tertiär''  in  pathologisch- anatomischem  Sinne 
also  völlig  deplacirt. 

Dieser  Anschauung  verlieh  auch  Althaus  ^)  kürzlich  einen  sehr 
prägnanten  Ausdruck,  indem  er  hervorhob,  dass  ein  Unterschied 
zwischen  Früh-  und  Späterkrankungen  nicht  in  der  Natur  der  Läsion 
des  nervösen  Centralapparats  erblickt  werden  könnte,  denn  Arteriitis 
und  Syphilom  kämen  in  beiden  Perioden  vor,  aber  auch  in  der  Locali- 
sation  des  Processes  bestände  keine  Differenz,  da  im  Früh-  und  Spät- 
stadium kein  Ort  des  Centralnervensystems  vor  der  Erkrankung 
sicher  wäre. 

Am  klarsten  aber  hat  sich  hierüber  wohl  Go  wers  ^)  ausgesprochen, 
indem  er  erklärte,  dass  „in  Bezug  auf  die  Betheiligung  des  Nerven- 
systems an  der  syphilitischen  Erkrankung  er  nicht  wüsste,  was  für 
einen  praktischen  Werth  es  hätte,  zwischen  secundärer 
und  tertiärer  Syphilis  zu  unterscheiden". 


1)  a.  a.  0.  S.5S5ff.  2)  a.a.O.  S. 477 ff. 
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Ich  glaabe  sogar,  dass  darch  diese  Unterscheidung  bezüglich  der 
nervösen  Erkrankungen  nicht  nur  kein  praktischer  Nutzen  gestiftet 
worden  ist,  sondern  dass  das  Fortleben  der  alten  Ri cor d'schen  Ein- 
theilung  vielmehr  einen  erheblichen  Schaden  anrichtet  dadurch,  dass 
man  schablonenhaft  mit  den  einzelnen  Perioden  Indicatio- 
nen  für  die  Anwendung  gewisser  Heilmittel  verknüpft. 

Die  praktische  Erfahrung  hat  zwar  schon  längst  diesen  Schema- 
tismus zum  Theil  durchbrochen,  und  besonders  f&r  die  Erkrankungen 
des  Centralnervensystems,  wo  immer  Gefahr  im  Verzuge  besteht,  ist 
die  Einleitung  einer  gemischten  Behandlung  eine  selbstverständliche 
Maassnahme  geworden,  aber  die  notorische  Wirksamkeit  des  Jods  bei 
gewissen  Späterscheinungen  zusammen  mit  der  irrthflmlichen  Ein- 
beziehung der  nervösen  syphilitischen  Erkrankungen  unter  die  Ter- 
tiärerscbeinungen  haben  in  weiten  Kreisen  das  Vorurtheil  gezeitigt, 
dass  das  Jodkali  das  Allheilmittel  gegen  die  cerebrale  Lues  sei. 

Wenn  es  nun  auch  nicht  möglich  ist,  schon  heute  ganz  präcise 
die  Indicationen  für  die  Jod-  oder  Quecksilberpräparate  zu  stellen,  so 
hat  es  doch  eher  den  Anschein,  als  ob  den  letzteren  bei  der  Behand- 
lung der  hier  in  Bede  stehenden  Affectionen  die  wichtigere  Rolle  zu- 
fällt. Insbesondere  bei  ungenügend  vorbehandelten  Fällen  scheint  dem 
Quecksilber  der  VoiTang  zu  gebühren. 

GowersO  warnt  besonders  davor,  aus  der  Wirksamkeit  des 
einen  oder  des  anderen  Mittels  eine  Unterscheidung  zwischen  secun- 
därer  und  tertiärer  Syphilis  herleiten  zu  wollen  und  beruft  sich  hier- 
bei auf  einen  Fall,  bei  welchem  (es  handelte  sich  übrigens  nicht  um 
eine  nervöse  A£fection)  15  Jahre  nach  der  Ansteckung  eine  Jodkali- 
bebandlung  gar  keinen  Nutzen  stiftete,  während  die  Quecksilber- 
therapie sofort  anschlug. 

Im  Uebrigen  ist  der  Wirksamkeit  beider  Mittel  jedenfalls  eine 
Grenze  gesetzt.  Gänzlich  zur  Resorption  bringen  können  sie  zweifel- 
los nur  Infiltrate,  während  bei  geschwürigen  Processen  oder  zellarmen 
Wucherungen  die  Heilung  eben  nur  unter  Narbenbildung  eintreten 
kann.  So  werden  wohl  auch  die  Veränderungen,  welche  die  Arterien 
erleiden,  nur  innerhalb  gewisser  Grenzen  einer  Beeinflussung  durch 
beide  Mittel  zugänglich  sein  —  wenigstens  erscheint  es  nicht  plau- 
sibel, dass  die  vorgeschrittene  Arterienerkrankung,  bei  welcher  die 
Neubildung  bereits  einen  fibrillären  Charakter  angenommen  hat,  an- 
ders zur  Ausheilung  gelangen  kann,  als  auf  dem  Wege  der  schwie- 
ligen Narbe.    Damit  bleiben  aber  beträchtliche  Elasticitätsverände- 


1)  a.  a,0.  S.  477  ff. 


484  XXIII.  Brasch 

rangen  im  Arterienrohr  bestehen,  nnd  die  Gefahr  späterer  Thrombosen 
and  Erweichangen  ist  nicht  beseitigt.  Die  Bedeotang  beider  Mittel 
bezüglich  der  Gefässerkrankangen  liegt  also  wohl  in  ihrer  Anwen- 
dung in  früheren  Stadien,  noch  grösser  mag  der  prophylaktische 
Nutzen  sein. 

Aber  aoch  dann  bleiben  noch  viele  Unklarheiten  bestehen.  So 
z.  B.  ist  es  ganz  anyerständlich,  weshalb  in  dem  oben  beschriebenen 
Falle  die  gemischte  Behandlang  im  Jannar  and  Febraar  za  einer  Ge- 
nesang des  Patienten  führte ,  während  eine  6  Wochen  später  wegen 
eines  Recidivs  vorgenommene  Schmier-  and  Jodkalicur  den  Eintritt 
einer  Hemiplegie  nicht  mehr  aufhalten  konnte. 

Aehnliche  praktische  Erfahrangen  zusammen  mit  den  theoreti- 
schen Erwägungen  ttber  die  Grenzen  der  Heilbarkeit  der  Endarteriitis 
syphilitica  mögen  wohl  dazu  geführt  haben,  die  vaseuläre  Form  der 
Himsyphilis  als  die  prognostisch  ungünstigste  aufzufassen.  Die  oben 
mitgetheilte  Krankengeschichte  ist  nur  geeignet,  diese  Lehre  zu  stützen. 

Der  Fall  gehört  ausserdem  nicht  gerade  zu  den  häufigsten  For- 
men der  cerebralen  Lues,  weil  er  sich  als  eine  reine  GefSsserkran- 
kung  präsentirt,  während  die  meisten  Fälle  meningitischer  Natur  sind 
oder  Mischformen  darstellen. 

Einem  Versuch,  den  klinischen  Verlauf  des  Falles  in  allen  sei- 
nen Details  mit  den  bei  der  Autopsie  erhobenen  Befunden  in  Ein- 
klang bringen  zu  wollen,  muss  ich  fdr  unerspriesslich  halten,  weil 
der  Fall  nicht  zu  den  Herderkrankungen,  sondern  wegen  der  so  aus- 
gedehnten Arteriena£fection  eher  den  Allgemeinerkrankungen  beizu- 
zählen ist. 

Einige  Bemerkungen  seien  jedoch  gestattet. 

Dass  die  erste  Wahrscheinlichkeitsdiagnose,  sobald  überhaupt  der 
Verdacht  einer  cerebralen  Lues  auftauchte,  zur  Annahme  einer  me- 
ningealen  A£fection  führte ,  und  erst  mit  dem  Einsetzen  der  Hemi- 
plegie auf  eine  Arterienerkrankung  geschlossen  wurde,  lag  daran,  dass 
der  Lähmung  nur  Kopfschmerzen  und  Schwindel,  aber  keine  kleineren 
apoplektischen  Attacken  von  passagerem  Charakter  voraufgingen,  wie 
man  sie  sonst  als  Vorboten  schwerer  Gefässerkrankangen  zu  beob- 
achten gewöhnt  ist  Nachdem  sich  die  linksseitige  Hemiplegie  etablirt 
hatte,  mnsste  an  einen  Verschluss  im  Gebiet  der  rechten  Arter.  foss. 
Sylv.  mit  nachfolgender  Erweichung  im  Gebiet  der  Centralganglien 
gedacht  werden.  Denn  obzwar  nunmehr  der  Symptomencomplex  der 
gekreuzten  Lähmung  bestand,  so  durfte  dennoch  nicht  ein  Ponsherd 
angenommen  werden,  weil  die  wechselständige  Lähmung  des  rechten 
Facialis  und  der  linksseitigen  Extremitäten  durch  einen  mehrmonat- 
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liehen  Zwischenraum  getrennt  sich  nach  einander  entwickelt 
hatte. 

Die  Autopsie  ergab  aber  gerade  das  Bestehen  eines  Brttcken- 
herdes  mit  absteigender  Degeneration  der  Pyramide,  während  diese 
Bahn  oberhalb  des  Herdes  intact  befunden  wurde.  Freilich  sass  der 
Herd  im  oberen  (cerebralen)  Theil  der  Brücke  und  Hess  den  Kern 
und  die  Wurzel  des  Facialis  unversehrt.  Von  diesen  A£fectionen  des 
Pons  ist  es  aber  seit  Langem  bekannt,  dass  sie  das  Syndrom  der 
gewöhnlichen  cerebralen  Hemiplegie  hervorzurufen  pflegen. 

Im  Allgemeinen  wird  man  den  Eindruck  gewinnen,  dass  der  enorme 
Umfang  und  die  grosse  Intensität  der  Gefässerkrankung  ausreicht,  um 
das  klinische  Bild  zu  erklären,  wenn  es  auch  nicht  gelingt,  für  jedes 
einzelne  klinische  Symptom  das  detaillirte  anatomische  Substrat  auf- 
zufinden. 

Ganz  kurz  hinweisen  möchte  ich  noch  auf  das  wechselvolle  Ver- 
halten der  Pupillen  und  der  Patellarreflexe,  auf  welches  schon  andere 
Autoren  mit  Nachdruck  aufmerksam  gemacht  haben. 

Fragt  man  endlich  nach  dem  Grunde  für  den  so  rapiden  und 
ungünstigen  Verlauf ,  den  dieser  Fall  genommen  hat,  so  wird  man 
wohl  in  erster  Reihe  die  ungenügende  initiale  Behandlung  dafür  ver- 
antwortlich zu  machen  haben.  Es  gewinnt  überhaupt  den  Anschein, 
dass  die  Art  der  Behandlung  der  frischen  Infection  von  dem  aller- 
grössten  Einfluss  «uf  den  weiteren  Verlauf  des  Falles  ist,  ja,  man 
könnte  fast  sagen,  sein  Schicksal  entscheidet.  Für  die  Späterschei- 
nungen hat  die  Ansicht,  dass  sie  nur  in  ungenügend  behandelten 
Fällen  auftreten,  bereits  eine  grosse  Anzahl  von  Anhängern  gefunden, 
für  die  Früherscheinungen,  namentlich  soweit  sie  sich  im  Nerven- 
system entwickeln,  gilt  es  schon  jetzt  als  wahrscheinlich.  Ob  endlich 
auch  fdr  die  Entstehung  derjenigen  Processe,  welche  man  zur  Zeit 
als  parasyphilitische  Processe  bezeichnet  (Tabes,  Paralyse)  eine  un- 
genügende bezw.  gänzlich  unterbliebene  Behandlung  im  Frühstadium 
verantwortlich  zu  machen  ist,  darüber  fehlt  es  zur  Zeit  noch  gänzlich 
an  Untersuchungen. 

Das  Moment  ungenügender  Behandlung  allein  erklärt  aber  viel- 
leicht noch  nicht  in  ausreichender  Weise  die  Verlaufseigenthümlich- 
keit  des  vorliegenden  Falles,  da  zum  Glück  nicht  alle  unvollkommen 
behandelten  Fälle  einen  so  schnellen  und  unheilvollen  Ausgang  nehmen. 

Hier  ist  nun  zu  bemerken,  dass  alle  Frühfälle  von  cerebrospinaler 
Lues  durch  einen  acuten  Beginn  und  schnellen  Verlauf  ausgezeichnet 
sind  im  Gegensatz  zu  den  chronischer  sich  entwickelnden  und  lente- 
scirend  verlaufenden  Erkrankungen  der  Spätperiode.    Sodann  sei  auf 
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die  neuropathische  BelastUDg  des  Kranken  und  auf  seine  Beschäfti- 
gung mit  Blei  hingewiesen,  dessen  deletärer  Einfluss  aaf  das  Nerven- 
system bekannt  ist  Je  sorgfältiger  man  bei  den  Erkrankungen  der 
nervösen  Centralorgane  nach  den  ätiologischen  Factoren  sacht,  desto 
nnzweideutiger  stellt  sich  heraus,  dass  meist  eine  Cumulirung  von 
Schädlichkeiten  die  Erkrankung  auslöst. 

Von  welcher  Bedeutung  gerade  die  toxischen  Einwirkungen  für 
diese  Art  der  Entstehung  nervöser  Leiden  sind,  darauf  hat  Oppen- 
heim i)  vor  mehreren  Jahren  die  Aufmerksamkeit  gelenkt,  und  Alt- 
haus ^)  zählt  gerade  als  prädisponirend  fttr  die  Früherkrankungen 
des  Nervensystems  an  Syphilis  das  jugendliche  Alter,  die  erbliche 
Belastung,  Kopfverletzungen,  Gemllthserschfltterungen,  sexuelle  und 
alkoholische  Excesse  auf. 

An  das  Ende  dieser  Betrachtungen  glaube  ich  folgende  Schluss- 
folgerungen setzen  zu  dürfen: 

1.  Nervenerkrankungen  specifischer  Natur  können  bei  Syphiliti- 
kern in  jedem  Zeitstadium  der  Erkrankung  auftreten,  ja  sogar  schon 
wenige  Wochen  nach  der  Infection. 

2.  Eine  ungenügende  Behandlung  scheint  das  Auftreten  solcher 
Frttherkranknngen  zu  begünstigen. 

3.  Ein  Unterschied  zwischen  diesen  Früherkranknngen  des  Nerven- 
systems und  solchen  der  Spätperiode  besteht  höchstens  in  dem  acu- 
teren  Einsetzen  und  schnelleren  Verlauf  der  ersteren  gegenüber  dem 
chronischen  Beginn  und  dem  lentescirenden  Gange  der  letzteren. 


Zusatz  bei  der  Correctur. 
Nach  Abschluss  dieser  Arbeit  erschien  ein  Aufsatz  von  M.  Lan- 
nois  et  Tournier  (R6vne  de  Mödecine.  10.  Janvier  1896.  p.  51)  aus 
der  L6pine'schen  Klinik,  in  welchem  gelegentlich  des  Berichts  über 
einen  Fall  von  Wortblindheit  bei  Lues  cerebralis  die  anamnestische 
Thatsache  festgestellt  wird,  dass  bei  der  31  Jahre  alten  Patientin, 
welche  beim  Stillen  an  der  Mamma  luetisch  inficirt  worden  war,  trotz 
einer  nach  3  Wochen  eingeleiteten  specifischen  Therapie  bereits  nach 
5  —  6  Monaten  prämonitorischer  Kopfschmerz  und  schliesslich  eine 
durch  Aphasie  complicirte  Hemiplegia  dextra  eintrat. 


1)  Verhandl.  der  Yersamml.  deutscher  Naturforscb.  u.  Aerzte.  Halle  1891. 

2)  a.  a.  0.  S.  585. 
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Erklärung  der  Abbildangen. 
(Tafel  rni,  IX.) 

Figr*  3.   Durchschnitt  durch  den  Po ns  in  der  grössten  Ausdehnung  des  Herdes. 
a  Herd,  h  N.  trigeminus  dezt.,  c  Lemniscus  medialis.   W ei ger tische  Fär- 
bung.  Natürl.  Grösse. 

Figr.  4.   Arteria  f OBS.  Sylv.  d ext.   Endarteriitis  syphilitica. 

a  Kleinzelliges  Inültrat  in  der  Adventitia,  h  Gefässneubildungen  in  der  Ad- 
ventitia,  c  Muscularis,  d  Tunica  elastica,  e  Intimawucherung.  Vergröss.  Leitz, 
Übj.  2.  Ocul.  1. 

Fig.  5.   Arteria  basilaris.   Arteriitis  syphilitica. 

a  Gefässneubildungen  in  der  Adventitia,  b  gummöse  Anhäufung  von  Rund- 
zellen, c  Muscularis,  d  Blutung  und  Pigment  in  der  Adventitia,  e  Tunica  elastica, 
/  Blutung  zwischen  Intima  und  Tunica  elastica,  /*  Durchbruch  der  Blutung  durch 
die  Tunica  elastica,  g  Intima.     Vergröss.  Leitz,  Obj.  2.  Ocul.  3. 


XXIV. 

Zar  EenntniBS  der  balbseitigen,  darch  Tumoren  an  der 
ScbädelbasiB  Temrsachten  Hirnnervenläbmangen. 

Von 

Dr.  B*  SeeUgmaiiii 

aus  Karlsmbe. 

Zu  den  selteneren,  ätiologisch  and  symptomatoiogiscb  wobi  inter- 
essantesten Erkrankungen  ans  dem  Gebiete  der  gesammten  Nerven- 
patbologie  geboren  nostreitig  die  multiplen,  insbesondere  die  multiplen, 
balbseitigen  Himnervenläbmungen.  Der  Symptomatologie  wegen,  weil 
dureb  die  yersebiedenartige  Combination  im  Befallensein  der  einzelnen 
Nerven  ein  so  ttberaus  wecbselreicbes  Symptomenbild  entstebt,  der 
Aetiologie  wegen  desbalb,  weil  nur  wenige  Läbmungsformen  dureb 
so  mannigfaeb  verscbiedene  Ursacben  bedingt  werden  können.  Selbst 
wenn  wir  von  der  grossen  Gruppe  der  dureb  krankbafte  Verände- 
rungen an  den  Nervenkemen  verursaebten  nuelearen  Läbmungen  ab- 
seben, —  wie  überaus  versebieden  sind  docb  die  Sebädigungen,  welcbe 
die  Nervenstämme  selbst  in  ibrem  Verlauf  an  der  Scbädelbasis  treffen 
und  in  ibren  Functionen  zu  scbädigen  vermögen. 

Bald  sind  es  Fracturen,  welcbe  die  Scbädelbasis  durcbsetzen, 
bald  sypbilitiscbe  oder  tnberculöse  Processe  an  den  Meningen  oder 
den  die  Basis  cranii  bildenden  Knocben,  bald  sind  es  flacbe,  meist 
langsam  wacbsende  Tumoren,  die  an  der  Scbädelbasis  binkriecbend, 
dort  ihr  Zerstörungswerk  vollbringen.  Gerade  diese  letztgenannten  For- 
men bieten  für  uns  vom  diagnostiscben  Standpunkte  aus  das  meiste 
Interesse,  aber  aucb  die  grössten  Scbwierigkeiten  dar.  Denn  wäbrend 
bei  Fracturen  das  vorausgegangene  Trauma,  bei  sypbilitiscben  oder 
tuberculösen  Vorgängen  die  Vorgescbicbte  und  andere  Zeicben  der 
constitutionellen  Erkrankung  die  Diagnose  erleicbtern,  feblen  in  diesen 
Fällen  uns  derartige  Anhaltspunkte  meist  ganz  und  oft  genug  ist  eine 
durchaus  sichere  Entscheidung  nicht  zu  treffen.  Nur  die  genaue 
Beobachtung  jedes  einzelnen  Falles,  die  vergleichende  Heranziehung 
schon  bekannter  Fälle  vermag  diese  Scbwierigkeiten  zu  überwinden 
und  durch  Aufstellung  neuer  differentialdiagnostiscber  Merkmale  die 
Diagnose  zu  stützen  und  zu  sichern. 
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Ans  diesem  Grunde  glaube  ich  wohl  berechtigt  zu  sein,  zwei 
nene  Fälle  von  multipler,  halbseitiger,  durch  Tumoren  an  der  Schädel- 
basis bedingter,  Himnervenlähmung  der  Oeffentlichkeit  zu  über- 
geben, zumal  dieselben  noch  deshalb  besonderes  Interesse  bieten,  da 
sie  durch  eigenartige  klinische  Erscheinungen  schon  intra  vitam  eine 
absolut  sichere  Diagnose  zuliessen. 

Der  erste  Fall,  den  ich  selbst  zu  beobachten  leider  keine  Gelegen- 
heit hatte,  wurde  mir  von  Herrn  Prof.  Hoff  mann  in  liebenswür- 
digster Weise  zur  Veröffentlichung  übergeben,  und  lasse  ich  die  aus- 
führliche Krankengeschichte  hier  folgen. 

EaU  LO 

Am  13.  August  1890  suchte  in  der  medicinischen  Ambulanz  zu 
Heidelberg  der  41  Jahre  alte  Bahn  wart  Josef  E.  um  Hülfe  nach  gegen 
ein  Leiden,  das  ihn  schon  längere  Zeit  quälte.  Er  stammte  aus  gesunder 
Familie,  war  verheirathet,  hatte  7  Kinder,  von  welchen  2  an  Krämpfen 
starben.  Er  selbst  war  früher  nie  ernstlich  krank  gewesen;  er  rauchte 
viel  Pfeife,  welche  er  bald  im  rechten,  bald  im  linken  Mundwinkel  hielt. 
Erkältungen  war  er  in  seinem  Berufe  viel  ausgesetzt,  war  aber  weder 
Trinker,  noch  syphilitisch  inficirt,  noch  jemals  schon  verletzt  worden. 

Um  Pfingsten  1889  wurde  ihm  eine  kleine  warzenartige,  etwa  erbsen- 
grosse  Geschwulst,  welche^  sich  in  der  linken  Hälfte  der  Unterlippe  ge- 
bildet hatte,  abgebrannt.  Von  da  ab  litt  er  an  r  e  1  s  s  e  n  d  e  n  S  c  h  m  e  r  z  e  n 
in  der  betreffenden  Hälfte  der  Lippe,  in  den  den  gleichseitigen  Unter- 
kiefer bedeckenden  Weichtheilen  und  in  der  Schläfengegend.  Seit  ^jt  Jahr 
machten  sich  Schwierigkeiten  beim  Kauen  geltend,  das  Gebiss 
ging  links  nicht  mehr  so  aufeinander  wie  früher,  und  die  Kaubewegun- 
gen steigerten  die  Schmerzen.  Die  letzteren  breiteten  sich  allmählich 
über  die  ganze  linke  Gesichtshälfte  aus,  und  seit  Kurzem  leidet  er  an 
Brennen  in  der  linken  Zungenhälfte,  auch  soll  die  letztere  sich 
nicht  mehr  so  frei  bewegen,  wie  in  seinen  gesunden  Tagen.  Ungefähr 
gleichzeitig  mit  der  Störung  in  der  Zunge  wurde  die  linke  Gesichts- 
hälfte gelähmt,  er  konnte  die  Stirn  nicht  runzeln,  das  linke  Auge 
stand  offen  und  tbränte,  die  linke  Unterlippe  hing  herab,  er  konnte  nicht 
mehr  pfeifen  n.  s.  w.  Das  linke  Ohr  „fiel  manchmal  zu'^,  er  bekam 
Sausen  in  demselben,  ohne  dass  jedoch  die  Hörfähigkeit  merkbar  abge- 
nommen hat.  Der  Geschmack  sinn  der  linken  Zungenhälfte  soll  eben- 
falls herabgesetzt  sein. 

Er  hatte  nie  Doppelseben,  sah  stets  gut,  sein  Geruchsvermögen  hat 
nicht  gelitten.  Von  Herzklopfen,  Näseln^  Heiserkeit  u.  s.  w.  blieb  er  ver- 
schont. Auch  fehlte  Erbrechen,  Schwindel,  Kopfdruck,  Schwäche  in  den 
Gliedern,  Zuckungen  u.  s.  w.  Stuhl  und  Urinentleernng  blieben  ungestört. 
Er  schlief  meist  ziemlich  gut.  Körpergewicht  und  Kraft  haben  nicht 
abgenommen. 

1)  Am  27.  November  1894  berichtete  Herr  Prof.  Hoff  mann  über  diesen  Fall 
im  „Naturhistorisch-medicinischen  Verein  zu  Heidelberg**.  Vgl.  Referat:  Münchner 
medic.  Wochenschr.  1S94.  Nr.  51. 
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Statns  praesens.  Der  Mann  war  kräftig  gebaut,  muscnlös  und  gut 
genährt.  Seine  inneren  Organe  waren  nicht  nachweisbar  verändert;  der 
Urin  normal.     Puls  in  Frequenz  und  Qualität  ebenfalls. 

In  der  linken  Unterlippe  findet  sich  zur  Hälfte  in  der  Schleimhaut, 
zur  Hälfte  in  der  Haut  sitzend  eine  kleine  Narbe  mit  einem  erbsen- 
grossen,  recht  druckempfindlichen  Knötchen  in  deren  Umgebung.  Die 
Submentaldrüse  ist  nicht  geschwollen. 

Während  an  den  rechtsseitigen  Gehimnerven  keinerlei  Störung  nach- 
zuweisen ist,  ergiebt  die  Untersuchung  links  folgenden  Befund:  Geruch- 
sinn,  Sehvermögen,  Augenbewegungen  sowie  Verhalten  der  Pupillen  in 
jeder  Hinsicht  normal;  der  Cornealrefiex  ist  erhalten,  keine  Augenent- 
zündung. 

Im  1.  und  2.  Ast  des  Trigeminus  waren  objective  Sensibilitäts- 
störungen nicht  nachweisbar,  der  3.  Ast  dieses  Nerven  war  voll- 
ständig gelähmt.  Alle  Kaumuskeln  waren  gelähmt  und  atrophisch. 
Durch  den  Schwund  des  M.  temporalis  war  die  Schläfengegend  tief  ein- 
gesunken; elektrisch  waren  die  Muskeln  mit  den  stärksten  Überhaupt  an- 
wendbaren Strömen  nicht  zu  erregen.  Es  bestand  Anästhesie  der 
linken  Zungenhälfte,  des  Zungenbodens,  des  Zahnfleisches 
am  linken  Unterkiefer,  der  entsprechenden  Wangenschleim- 
haut u.  s.w.  Der  Geschmacksinn  der  Zunge  war  vorn  erloschen. 
Die  Gesichtsmuskeln  der  linken  Seite  sind  ebenfalls  ge> 
lähmt  und  geben  complete  Entartungsreaction.  Die  vom  N.  auricularis 
posterior  versorgten  Muskeln  (M.  occipitalis  und  M.  auricularis  posterior) 
sind  noch  elektrisch  erregbar.  Die  direote  Erregbarkeit  gegen  den  gal- 
vanischen Strom  ist  in  den  mimischen  Gesichtsmuskeln  stark  herabgesetzt. 
Das  Platysma  ist  mitgelähmt. 

Das  Gaumensegel  hebt  sich  links  ebenso  gut  wie  rechts. 

Die  Untersuchung  des  Gehörapparates,  welche  Herr  Hofrath  Moos 
die  Freundlichkeit  hatte  vorzunehmen,  ergab :  Normale  beiderseits  gleiche 
Trommelfelle.  Uhr  und  Hörmesser  in  der  Knochenleitung  beiderseits 
gleich  gut  zu  hören.  Luftleitung:  Uhr  rechts  0,6,  links  0,3  Meter;  Hör- 
messer rechts  1,0,  links  0,5  Meter.  Stimmgabelnluftleitung  rechts  durch 
8,  links  durch  7  Octaven;  Knochenleitung  rechts  besser  als  links  bis  zur 
3.  Octave  inclusive,  links  4.  Octave  besser  als  rechts. 

Flüstersprache  rechts  7,  links  3  Meter. 

Ausserdem  bestand  beiderseits  einfache  galvanische  Hyperästhesie 
des  Acusticus  mit  paradoxer  Reaction. 

Die  linke  Zungen hälfte  war  ebenfalls  gering  atrophisch  und 
leicht  paretisch.  Keine  fibrillären  Zuckungen;  kein  EaR.  Die  Mundhöhle 
war  feucht,  eine  Störung  der  Speichelsecretion  konnte  nicht  festgestellt 
werden.  Seitens  der  übrigen  Gehirnnerven  und  der  Gliedmaassen  nichts 
Krankhaftes. 

Patient  wurde  mit  der  Verordnung  —  Sol.  Kai.  jodat.  10,0:200,0 
3  mal  täglich   l  Esslöffel  ~  entlassen. 

Am  20.  August  berichtete  er,  dass  die  Schmerzen  nachgelassen  hätten 
mit  Ausnahme  von  denen  in  der  Unterlippe.  In  der  Annahme,  dass  diese 
letzteren  durch  das  Recidiv  eines  Garcinoms  bedingt  sein  könnten,  erhielt 


Halbseitige,  darch  Tumoren  an  der  Schädelbasis  yerurs.  Himnervenläbmg.     441 

der  Patient  den  Ratb,  sich  den  kleinen  Knoten  auf  der  chirargischen 
Klinik  entfernen  zu  lassen. 

Von  da  ab  entzog  er  sich  jeder  weiteren  Beobachtung.  Nach  seinem 
Tode  berichtete  seine  Fran,  dass  die  Exstirpation  des  Carcinomrecidivs 
vorgenommen  worden  sei.  Trotzdem  hatten  die  Schmerzen  fortbestanden, 
weshalb  sich  der  Kranke  bis  Janaar  1891  selbst  elektrisirt  habe.  Da 
sei  plötzlich  das  linke  Auge  sehr  roth  geworden  und  habe  er  sich 
deshalb  im  Ludwig- Wilhelm-Krankenheim  in  Karlsruhe  aufnehmen  lassen. 

Herr  Geh.  Hofrath  Mai  er  constatirte  damals  ausser  der  Facialis- 
lähmung  mit  Exophthalmus  u.  s.  w.  eine  linksseitige  Hypopyon- Keratitis 
—  centrales  tiefes  Ulcus  serpens  mit  Hypopyon  — .  Symptome  eines 
Orbitaltumors  lagen  damals  nicht  vor,  auch  bestanden  keine  Augenmuskel- 
lähmungen. Das  rechte  Auge  war  ganz  frei.  Ophthalmoskopisch 
normaler  Befund.  Am  18.  Januar  1891  wurde  zum  Schutze  der 
Cornea  die  Blepharorhaphie  gemacht,  am  3.  Februar  1891  perforirte  das 
Geschwür  und  die  Iris  zog  sich  nachträglich  ohne  Synechienbildung  zurück. 

Patient  ging  nun  nach  Hause;  im  August  wurde  die  linke  Wange  dick 
unter  heftigen  Schmerzen  in  der  linken  Oesichtshälfte,  dieselben  Hessen 
auch  nicht  nach,  als  er  sich  alle  Zähne  des  linken  Ober-  und  Unter- 
kiefers ziehen  Hess. 

Am  25.  October  stellte  er  sich  Herrn  Geh.  Hofrath  Mai  er  wieder 
vor  mit  Protrusion  des  linken  Bulbus  und  starker  Auftreibung  des  linken 
Oberkiefers.    Dabei  klagte  Patient  ttber  heftige  Schmerzen  im  linken  Ohr. 

Es  wurde  nun  ein  inoperabler  Knochenkrebs  diagnosticirt. 
Später  wurde  Patient  auf  dem  linken  Ohre  ganz  taub.  Die  heftigen 
Schmerzen  verliessen  ihn  nicht  mehr,  er  magerte  ab,  dabei  hatte  er  ver- 
hältnissmässig  geringe  Schluckbeschwerden,  konnte  aber  doch  in  den 
letzten  Monaten  seines  Lebens  nur  flüssige  Nahrung  zu  sich  nehmen. 

Von  November  ab  bekam  er  etliche  Male  heftiges  Nasenbluten 
aus  dem  linken  Nasenloch. 

Oeschwulstknoten  zeigten  sich  an  der  Wangenschleimhaut  und  an  der 
Zunge  und  wurden  dann  geschwttrig.  Bis  zu  seinem  Tode  am  19.  März 
1892  hörte  und  sah  er  recht«  gut  —  mit  Ausnahme  der  letzten  Tage, 
wo  er  somnolent  wurde  — ,  auch  sei  die  rechte  Gesichtshälfte  gar  nicht 
verändert  gewesen.  Drei  Tage  vor  dem  Exitus  trat  Lähmung 
der  rechten  Körperhälfte  auf. 

Diagnose:  Metastatisches  Carcinom  an  and  in  der 
Schädelbasis  mit  Compression  oder  Ergriffensein  des  V.,  VIL,  VIIL 
und  in  geringerem  Grade  des  IX.  und  XIL  Gehirnnerven.  Hemiplegia 
dextra. 

Die  Diagnose  eines  malignen  Tumors  (Carcinoma)  an  der  Schädel- 
basis war  in  unserem  Falle  fast  mit  absoluter  Sicherheit  zu  stellen. 
Die  primäre  Geschwulst  an  der  Unterlippe,  deren  Entfernung  mittelst 
Paquelin  rasch  ein  Recidiv  folgte,  liess  es  wahrscheinlich  erscheinen, 
dass  die  Schädigung  der  Nervenstämme  an  der  Basis  durch  meta- 
statische  und  zwar  carcinomatöse  Tumormassen  bedingt  sei.  Von 
einer  nuclearen  Affection  konnten  wir  bei  dem  Bestehen  ausgespro- 
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ebener  Sensibilitätsstörungen  von  Anfang  an  abseben;  pflegen  diese 
docb  bei  nuclearen  Erkrankungen,  wie  bei  der  Opbtbalmoplegie,  der 
Bulbärparalyse,  fast  immer  zu  fehlen.  Ein  weiteres  fär  die  Diagnose 
eines  basalen  Tumors  höchst  wichtiges  Symptom  möchte  ich  an  dieser 
Stelle  hervorheben,  ein  Symptom,  das  allerdings  erst  in  den  letzten 
Monaten  der  Erkrankung  in  den  Vordergrund  trat,  das  profuse  Nasen- 
bluten  aus  dem  linken,  d.  h.  dem  der  gelähmten  Seite  entsprechenden 
Nasenloch,  das  sich  nicht  anders  als  in  einem  Durchbruch  der  Oe- 
schwulst  nach  der  Nase  erklären  lässt;  wenn  dies  auch  nicht  wie  in 
dem  Falle  Rothmann 's  ^)  direct  beobachtet  und  Theile  der  Ge- 
schwulst mikroskopisch  untersucht  werden  konnten,  so  y^rmag  doch 
dieses  Symptom  allein  schon  die  letzten  Zweifel  an  dem  Bestehen 
einer  basalen  Läsion  zu  beseitigen.  Was  die  genauere  Localisation 
der  Läsion  angeht,  so  waren  bei  dem  ausgesprochenen  Symptomen- 
bilde in  den  letzten  Stadien  der  Erkrankung  wohl  Schlüsse  hierüber 
zuzulassen.  Es  handelte  sich  um  eine  allmählich  entstandene  Läh- 
mung des  Trigeminus  und  Facialis,  die  weiterhin  von  Lähmung  des 
Acusticus,  Glossopharyngeus  und  Hypoglossus  gefolgt  war,  wir  werden 
also  auf  einen  in  der  mittleren  Schädelgrube  beginnenden  Proceas 
hingewiesen,  der  sich  im  späteren  Verlauf  auch  in  die  hintere  Sohädel- 
grube  ausgedehnt  und  da  die  genannten  Nerven  an  ihren  Austritts- 
stellen betroffen  und  geschädigt  hat.  Als  Ausgangspunkt  der  Neu- 
bildung kommen,  wenn  man  von  den  unter  ganz  anderen  Erscheinungen 
verlaufenden  Tumoren  der  Hypophysis  absieht,  nur  das  Keilbein  und 
das  Schläfenbein  in  Betracht.  Eine  endgültige  Entscheidung  zwischen 
diesen  ist  bei  ihrer  benachbarten  Lage,  bei  den  verschiedenartigen 
Wachsthumsverhältnissen  der  Geschwülste  fast  nie  mit  Sicherheit  zu 
treffen  und  man  wird  gut  thun,  in  der  Localisation  nicht  zu  weit  zu 
gehen  und  sich  darauf  zu  beschränken,  die  mittlere  Schädelgrube  als 
solche  zum  Ausgangspunkt  anzunehmen. 

Aus  dem  klinischen  Verlauf  möchte  ich  hier  nur  erwähnen,  dass 
in  den  letzten  Tagen  vor  dem  Exitus  eine  Hemiplegie  der  der  Hirn- 
nervenlähmung  entgegengesetzten  Seite  eintrat.  Ich  glaube  diese  Er- 
scheinung am  besten  durch  eine  Druckschädigung  des  Pons  —  der 
hier  noch  ungekreuzten  Fasern  —  erklären  zu  können,  die  allerdings 
deshalb  auffallen  muss,  weil  sonstige  Zeichen  einer  Drucksteigerung, 
wie  Stauungspapille  u.  s.  w.,  fehlten;  immerbin  ist  wohl  denkbar,  dass 
ein  sonst  flächenhaft  an  der  Schädelbasis  sitzender  Tumor  vielleicht 
in  der  Ponsgegend  etwas  grössere  Dimensionen  angenommen  oder 


1)  Zeitschrift  für  klin.  Medicin.  Bd.  XXIII.  1893  (Falll). 
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durch  einen  Fortsatz,  eine  polypöse  Wacherang,  za  einer  Läsion  des 
Pons  geführt  hat. 

Der  folgende  Fall,  den  ich  selbst  in  seinem  Verlaufe  längere 
Zeit  eingehend  zu  verfolgen  Gelegenheit  hatte,  wurde  in  der  hiesigen 
medicinischen  Klinik  beobachtet  und  mir  von  Herrn  Geh.  Bath  Erb 
gütigst  überlassen. 

EaU  n. 

Karoline  M.,  33  Jahre  alt,  stammt  aas  gesunder  Familie,  sie  ist 
verheirathet,  hatte  5  Kinder,  von  denen  3  jung,  l  an  Gehirnentzfindung, 
2  an  Gichtern  starben.  Sie  selbst  war  früher  immer  gesund,  fieberhafte 
Erkrankungen  hat  sie  keine  gehabt.  Die  Menses  waren  stets  regelmässig 
—  kein  Abort.  Seit  Winter  1893  angeblich  im  Anschluss  an  eine  Er- 
kältungsschädlichkeit —  Patientin  brach  auf  dem  Eise  ein  —  klagt  sie 
über  lautes,  besonders  linksseitiges  Ohrensausen,  Abnahme 
des  Gehörs  und  heftige,  allmählich  sich  steigernde  Kopfschmerzen. 

Im  Jahre  1894  suchte  sie  die  ambulatorische  Klinik  des  Herrn  Prof. 
Jurasz  auf,  doch  konnte  zu  dieser  Zeit  ausser  heftigen  Schmerzen  im 
Gebiete  sämmtlicher  Aeste  des  Trigeminus  objectiv  nichts  nachgewiesen 
werden. 

Gegen  Ende  des  Jahres  steigerten  sich  die  Beschwerden,  es  trat 
Doppelsehen  auf,  die  linke  Gesichtshälfte  wurde  „steif  und 
fühlte  sich  kalt  an'',  auch  klagte  Patientin  über  Beschwerden 
beim  Kauen.  Im  Frühjahr  1895  röthete  und  entzündete  sich  das  linke 
Auge  unter  heftigen  Schmerzen,  und  suchte  sie  deshalb  die  hiesige  Augen- 
klinik auf;  es  fand  sich  am  linken  Auge  eine  hochgradige  Keratitis 
neuroparalytica  cum  hypopyo  et  perforatione  corneae,  doch  konnte 
Patientin  schon  nach  18  Tagen  als  gebessert  entlassen  werden.  Wenige 
Wochen  nach  ihrer  Entlassung  traten  von  Neuem  heftige  Schmerzen  auf, 
der  Zustand  verschlimmerte  sich  mehr  und  mehr,  weshalb  Patientin  von 
Neuem  die  Hülfe  der  Augenklinik  in  Anspruch  nahm. 

Ich  lasse  der  Vollständigkeit  wegen  den  dort  aufgenommenen  Augen- 
befund folgen: 

Linkes  Auge:  Leichte  Ptosis.  Complete  Abducensparalyse.  Grosses 
Haches  Leucoma  adhaerens,  Druck  nieder;  Handbewegnngen  eben  wahr- 
genommen. 

Thränensecretion  geringer  als  rechts. 

Rechtes  Auge:  Normal.  Sehschärfe  8.  «/e.  S.  o.3o/o.3ü.  Ophthal- 
moskopisch:  Geringe  Trübung  der  Papillengrenzen ,  in  Anbetracht  der 
dunkeln  Haare  als  normal  zu  betrachten. 

Patientin  wurde  auf  die  medicinische  Klinik  verwiesen  und  am 
7.  Juni  1895  daselbst  aufgenommen. 

Status  praesens.  Mittelgrosse,  gracil  gebaute,  massig  gut  genährte 
Frau  von  geringem  Fettpolster  und  wenig  entwickelter  Musculatur.  Am 
Halse  längs  des  linken  M.  sternocleidomastoldeus  sowie  unter  dem  linken 
Kieferrande  grosse,  schmerzhafte,  bis  taubeneigrosse  Tumoren  von  derb- 
fester Consistenz;  die  darüberliegende  Haut  leicht  geröthet. 

Sonst  an  Haut  und  Schleimhäuten  nichts  Abnormes,  insbesondere 
keine  Exantheme,  keine  Narben.  —  Die  inneren  Organe  sind  gesund. 

Dentsohe  Zeitsohr.  f.  NerrenheiUrande.  VIII.  Bd.  30 
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ürin  klar,  sauer,  ei  weiss-  und  zuckerfrei.  Spec.  Gewicht  tOlO. 
Temperatur  normal,  Puls  regelmässig. 

Appetit  gut,  Schlaf,  besonders  nach  schmerzstillenden  Mitteln,  ebenfalls. 

Psyche  nicht  wesentlich  alterirt. 

Während  an  den  rechtsseitigen  Oehirnnerven  keinerlei  Störungen 
nachweisbar  sind,  ergiebt  die  Untersuchung  links  folgenden  Befund. 

Oeruchsvermögen  gut. 

Sehschärfe  stark  herabgesetzt,  nur  Handbewegungen  und 
grobe  Lichteffecte  werden  wahrgenommen.  Die  Pupille  ist  von  einer  aus- 
gedehnten weisslichen  Hornhauttrübung  überdeckt,  erscheint  mittel  weit; 
Pupillarreaction ,  auch  consensuelle,  nicht  zu  prüfen.  Augenbewegungen 
nach  allen  Richtungen  prompt,  nur  beim  Blick  nach  links  bleibt  der 
Bulbus  in  der  Mitte  stehen.  —  Lähmung  des  N.  abducens.  —  Zeit- 
weise beim  Blick  gerade  nach  vorn  Strabismus  convergens.  Leichte 
Ptosis. 

Der  N.  trigeminus  war  in  allen  seinen  Aesten  hochgradig  pa- 
retisch;  im  ganzen  von  ihm  versorgten  Gebiete  werden  Berührungen  nur 
schwach  wahrgenommen,  spitz  und  stumpf  wird  nicht  unterschieden,  das 
Gefühl  wird  als  „taub^'  von  Patientin  angegeben.  Ebensowenig  kann 
warm  und  kalt  erkannt  werden.  Die  Localisation  ist  meist  ungenau, 
nach  den  Grenzgebieten  zu  wird  sie  ebenso  wie  das  Gefühl  besser. 

Hitze  und  Stich  rufen  oft  Reflexe  hervor,  die  dann  von  leichtem 
Schmerzgefühl  begleitet  sind.  Im  Bereiche  des  3.  Astes  waren  die  Sen- 
sibilitätsstörungen am  hochgradigsten,  das  Zahnfleisch  am  linken 
Unterkiefer,  die  diesem  gegenüberliegende  Wangensch  leim  haut, 
die  linke  Zungenhälfte  war  fast  ganz  anästhetisch,  der  Ge- 
schmack auf  den  vorderen  zwei  Dritteln  der  Zunge  erloschen.  Auch 
die  motorische  Portion  des  Quintus  gelähmt,  M.  temporalis 
und  Masseter  gelähmt  und  atrophisch  —  die  M.  pterygoidei  scheinen  intact 

Der  N.  facialis  in  sämmtlichen  Aesten  paretisch,  besonders 
deutliche  Lähmungserscheinungen  im  unteren  Facialisgebiet  bei  mimischen 
und  willkürlichen  Bewegungen.  Oft  fliesst  nach  Angabe  der  Patientin 
Speichel  aus  dem  linken  Mundwinkel.  Gehör  stark  herabgesetzt,  doch 
wird  Uhrticken  auf  ganz  geringe  Entfernung,  auch  Flttstersprache  eben 
noch  vernommen. 

Die  Zunge  weicht  beim  Vorstrecken  nach  links  ab;  die  linke  Zungen- 
hälfte ist  etwas  schmäler  und  dünner  als  die  rechte,  die  Oberfläche  ist 
faltig;  zeitweilig  fibrilläre  Zuckungen  in  der  atrophischen  Zungenhälfte. 

An  Uvula,  Gaumensegel,  Gaumenbögen  weder  in  Ruhelage,  noch 
bei  Bewegung  etwas  Abnormes.  Geschmack  auch  auf  dem  Zungengrund, 
am  Rachen  und  Gaumen  links  erloschen.  Geringe  Schluckbeschwerden, 
Sprache  etwas  schwerfällig.  Von  Seiten  des  Vagus  und  Acces- 
sorius  keinerlei  Störungen. 

Zeitweise  ziemlich  bedeutende  Gleichgewichtsstörungen  objectiv  wie 
subjectiv  nachweisbar.  Halsgegend  —  bis  auf  die  Tumoren  — ,  obere 
Extremität,  Bauch  völlig  normal.  Patellarreflexe  rechts  etwas  lebhafter 
wie  links,  kein  Fussklonus,  auch  sonst  Motilität ,  Sensibilität  und  Reflexe 
durchaus  normal. 
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Die  Genitaluntersachang  ergab:  Geringgradige  Retroflexio  uteri. 
Ovarien  und  Blinder  intact. 

Am  10.  Mai  —  3  Tage  nach  der  Aufnahme  —  bekam  Patientin 
plötzlich  einen  Anfall;  unter  starker  Steigerung  der  die  ganze  Zeit  schon 
bestehenden  Kopfschmerzen,  wurde  ihr  plötzlich  schwarz  vor  den  Augen, 
sie  fiel  nach  rechts  vom  Stuhl  auf  den  Boden  und  war  etwa  eine  Minute 
bewusstlos,  jammerte  viel  und  hatte  etwas  blutigen  Schaum  vor  dem 
Munde.  Im  Momente  des  Umfallens  wenig  Erbrechen,  die  Pupille  (rechts) 
reagirte  dauernd  prompt,  die  Reflexe  waren  nicht  gesteigert.  Nach  dem 
Anfalle  klagte  Patientin  nur  Über  heftige,  nach  dem  Scheitel  ausstrahlende 
Schmerzen,  der  Schlaf  war  ziemlich  gut,  nicht  anders  wie  gewöhnlich, 
und  das  sonstige  Befinden  unverändert. 

17.  Mai.  Der  Anfall  hat  sich  vorerst  nicht  wiederholt,  dagegen  trat 
Erbrechen  fast  täglich  und  in  ziemlich  hohem  Orade  auf. 

Mit  diesem  Symptomenbild  wurde  die  Kranke  klinisch  vorgestellt; 
die  Diagnose  lautete:  Multiple,  halbseitige  Hirnnervenläh- 
mung,  bedingt  durch  einen  Tumor  —  wahrscheinlich  sarcomatöser 
Natur  — ,  der  von  den  Knochen  der  Schädelbasis  ausgehend, 
hauptsächlich  in  der  mittleren  Schädelgrube  localisirt  ist,  eventuell  das 
Felsenbein  durchsetzt.  Ob  der  N.  hypoglossus  an  der  Basis  oder  peripher 
am  Halse  betroffen  ist,  lässt  sich  klinisch  nicht  bestimmen. 

Da  Patientin  sehr  nach  Hause  drängte,  wurde  sie  am  17.  Mai  aus 
der  Klinik  entlassen.  Ordination:  Sol.  ars.  Fowleri  3 mal  täglich  3  bis 
5  Tropfen  und  Morphium  gegen  die  Schmerzen. 

Die  folgenden  Monate  entzog  sich  Frau  M.  jeglicher  Beobachtung 
und  bin  ich  für  diese  Zeit  ausschliesslich  auf  ihre  eigenen  Mittheilungen 
und  die  Erzählung  ihres  Mannes  angewiesen.  Danach  soll  der  Zustand 
der  nächsten  Wochen  ziemlich  unverändert  geblieben  sein.  Heftige  Kopf- 
schmerzen beherrschten  nach  wie  vor  das  Krankheitsbild,  Erbrechen  trat 
häufiger  —  6 — 8  mal  im  Tage  —  auf,  auch  sollen  die  Beschwerden  beim 
Schlucken  etwas  zugenommen  haben.  Anfälle,  wie  den  oben  geschilderten, 
will  Patientin  keine  mehr  gehabt  haben. 

Vom  t.  September  1895  an  war  mir  Gelegenheit  geboten,  den  Krank- 
heitsverlanf  wieder  ausführlicher  zu  verfolgen,  und  lasse  ich  die  wichtigsten 
Veränderungen  hier  kurz  folgen. 

Auffallend  erscheint  die  Haltung  des  Kopfes,  dieser  wird  nach  links 
geneigt  gehalten,  jede  Bewegung  nach  der  Seite  oder  nach  hinten  ver- 
ursacht heftige  Schmerzen,  die  Tumoren  an  der  seitlichen  Halsgegend 
bedeutend  vergrössert  und  bei  Berührung  schmerzhaft.  Von  Seiten  des 
Nervensystems  ist  nur  zu  erwähnen,  dass  absolute  Anästhesie  nunmehr 
im  Gebiete  des  ganzen  Trigeminns  deutlich  nachweisbar  ist. 

1.  October.  Das  heftige  Erbrechen  hat  etwas  nachgelassen.  Patientin 
nimmt  jetzt,  da  sie  feste  Nahrung  nur  schwer  zu  schlucken  vermag,  nur 
noch  flüssige  Nahrung  (Milch,  Wein,  Suppen)  zu  sich. 

Das  linke  Auge  ist  heute  etwas  prominent,  die  Bewegungen  nach 
allen  Richtungen  —  nur  nicht  nach  links  —  vollkommen  normal. 

1.  November.  Patientin  klagt  seit  den  letzten  Tagen  über  heftige 
Schmerzen   in  der  Tiefe   des  linken  Auges,  das  Auge  massig  geröthet, 
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auf  Druck  nicht  stark  schmerzhaft;  deutliche  Protrusion  des  Bul- 
bus, die  Lidspalte  —  früher  durch  Ptosis  geschlossen  —  etwas  klaffend. 

1.  December.  Die  Protrusion  ist  noch  hochgradiger  geworden,  der 
Bulbus  vom  oberen  Lide  kaum  mehr  bedeckt,  ist  nach  unten  und  etwas 
nach  aussen  gedrängt.  Das  Auge  ist  bei  der  leisesten  Berührung  schmerz- 
haft, fühlt  sich  breiweich  an.  Die  Bewegungen  sind  im  Sinne  aller  Augen- 
muskeln fast  ganz  aufgehoben,  am  ehesten  folgt  der  Bulbus  beim  Blick 
nach  oben.  Das  Sehvermögen  ist  ganz  erloschen  —  absolute  Amau- 
rose — .  Am  rechten  Auge  keinerlei  Störungen,  insbesondere  der 
Augenhintergrund  vollkommen  normal. 

Es  sind  also  von  den  linksseitigen  Gehirnnerven  nunmehr  gelähmt 
der  IL — IX.  (beide  inclusive)  und  der  XIL 

Auch  in  diesem  Falle  war  die  Diagnose  eines  malignen  Tumor 
an  der  Schädelbasis  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen,  die 
heftigen  neuralgischen  Schmerzen  im  Gebiete  des  Trigeminns,  die 
hochgradigen  SensibilitätsstOrungen  in  dem  gleichen  Nerven,  wiesen 
auf  den  Sitz  der  Erkrankung  an  der  Basis  hin,  die  Tumoren  in  der 
seitlichen  Halsgegend,  die  allerdings  erst  spät  eintretende  Protrusion 
des  Bulbus  Hessen  an  der  Natur  der  Erkrankung,  dass  es  sich  um 
einen  Tumor  handelte,  keine  Zweifel  mehr  bestehen.  Localisirt  war 
die  Geschwulst  in  der  mittleren  und  hinteren  Schädelgrube,  hatte  za 
Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  der  hier  verlaufenden  Nerven 
gefUhrt  und  war,  wenigstens  deutet  der  hochgradige  Exophthalmus 
darauf  hin,  in  die  Orbita  eingedrungen.  Auffallend  bei  diesen  ana- 
tomischen Wachsthumsverhältnissen  musste  das  Freibleiben  des  Vagus 
und  Accessorius  erscheinen,  während  der  mit  diesen  Nerven  zugleich 
austretende  N.  glossopharyngeus  total  gelähmt  war.  Worin  diese  Er- 
scheinung vielleicht  ihre  Erklärung  findet,  werden  wir  später  noch 
ausführlich  zu  besprechen  haben. 

Als  Ausgangspunkt  der  Geschwulst  kommt  auch  in  diesem  Falle 
nur  die  mittlere  Schädelgrube  in  Betracht;  das  fast  als  erstes  Symptom 
bestehende  Ohrensausen,  die  frühzeitige  Abnahme  des  Gehörs,  lassen 
jedoch  eine  genauere  Localisation  zu,  und  darf  wohl  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit im  Felsenbein  der  primäre  Sitz  der  Erkrankung  gesucht . 
werden.  Dass  die  Tumoren  am  Halse  als  metastatische  Geschwulst- 
knoten aufgefasst  werden  müssen,  bedarf  wohl  keiner  Erwähnung. 

Ans  dem  klinischen  Verlauf  will  ich  ausser  dem  Fehlen  der 
Stauungspapille  nur  ein  Symptom  kurz  hervorheben,  das  auffälliger 
Weise  pine  Zeit  lang  im  Vordergrund  trat:  das  Erbrechen. 

Es  ist  bei  dem  Fehlen  sonstiger  allgemeiner  Druckerscheinungen 
nicht  anzunehmen,  dass  gerade  dieses  Symptom  auf  eine  Druckstei- 
gerung im  Gavum  cranii  zurückzufahren  ist,  weit  eher  findet  das  Er- 
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brechen  in  einem  peripheren  Vagus-  oder  Sympathicusreiz  seine  Er- 
klärung, ist  es  doch  wohl  zu  verstehen,  dass  die  Tumoren  am  Halse 
durch  Druck  oder  entzündlichen  Reiz  diese  Nerven  leicht  geschädigt 
haben.  Eine  gröbere  Läsion  können  wir  bei  dem  Fehlen  aller  son- 
stigen Ausfallserscheinungen  in  den  Functionen  der  genannten  Nerven 
jedenfalls  mit  Sicherheit  ausschliessen. 

Ehe  ich  nunmehr  zur  genaueren  Besprechung  der  klinischen  Sym- 
ptome und  ihrer  Wichtigkeit  für  die  Diagnose  übergehe,  möchte  ich  hier 
in  aller  Kürze  über  die  geringe  Zahl  der  bis  jetzt  in  der  Litteratur 
veröffentlichten  Fälle  von  halbseitigen,  durch  Tumoren  an  der  Schädel- 
basis verursachten,  Hirnnervenlähmungenireferlren,  um  späterhin  in 
meiner  Arbeit  diese  als  bekannt  voraussetzen  und  dadurch  Wieder- 
holungen vermeiden  zu  können. 

1.  A.  V.  Graefe.   1866J) 

Bei  einem  22  monatlichen  Mädchen,  das  10  Tage  vorher  noch  gesund 
gewesen,  trat  plötzlich  unter  Fieber  eine  totale  linksseitige  Ophthalmo- 
plegie mit  ausgesprochener  Protrusion  des  Bulbus  auf.  Nach  wenigen 
Tagen  gesellte  sich  Lähmung  des  Trigeminus,  später,  gleichzeitig  mit 
Parotisschweliung ,  auch  des  Facialis  hinzu.  Eine  Untersuchung  des  N. 
opticus  war  nicht  ausführbar.  Im  weiteren  Verlauf  wurde  eine  ge- 
schwulstähnliche Vorwölbung  am  Gaumen  incidirt  und  ein  röthlichgrauer 
Klumpen  —  mikroskopisch :  Carcinom  —  herausbefördert.  Nach  kurzer 
Besserung,  am  30.  Krankheitstage  Exitus. 

Diagnose:  Tumor  der  Schädelbasis,  ausgehend  vom  Keilbein,  Läh- 
mung des  linken  IlL — VII.  Gehirnnerven. 

Die  Sectio n  ergab  in  der  linken  mittleren  Schädelgrube  eine  Ge- 
schwulst, die  von  Dura  mater  tiberkleidet  ist.  Nach  vorn  waren  Tumor- 
massen in  den  Nasenrachenraum,  ebenso  in  die  Orbita  eingedrungen. 
Von  den  Nerven  war  der  Oculomotorius ,  Trochlearis,  Abducens,  Trige- 
minus sowie  das  Ganglion  Gasseri  an  der  Basis  von  der  Geschwulst  zer- 
stört, die  Lähmung  des  Facialis  war  eine  periphere,  in  den  Geschwulst- 
knoten in  der  Parotis  begründet. 

2.  J.  Dreschfeld.   18S0.^) 

Bei  einem  Patienten,  der  an  Diabetes  insipidus,  Kopfschmerz  und 
Erbrechen  litt,  entwickelte  sich  eine  totale  ünbeweglichkeit  des  rechten 
Auges,  zuerst  Hyperästhesie  im  Bereiche  des  i.  Astes  des  Trigeminus, 
dann  Anästhesie,  gefolgt  von  Keratitis  neuroparalytica;  totale  Erblindung 
am  rechten  Auge  und  vollständige  temporale  Hemianopie  am  linken  Auge 
bei  normaler  centraler  Sehschärfe  und  normalem  Spiegelbefunde. 

Diagnose:  Basale  Lähmung  des  rechten  iL,  III.,  IV.,  V.  und  VI. 
Nerven;  basal,  weil  sowohl  der  Tractus  opticus  als  der  N.  opticus  rechter- 
seits  afficirt  war. 

1)  A.  V.  üraetVs  Archiv.  Bd.  Xll.  2.  S.  244. 

2)  Uirschberg's  Ceiitralblatt.  ISSO.  S.  34.  —  L.  Mauthner,  „Vortrage  aus 
dem  Gesammtgebietc  der  Auj^eDheilkuDde-.  \Viesbadeii  l^SO.  S.  i:31. 
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Bei  der  Section  fand  sich  an  der  rechten  Himbasia  ein  carcino- 
matöaer  Tumor,  welcher  der  Dura  mater  aufsass  und  die  betreflPenden 
Oebirnnerven  so  fest  umstrickte;  dass  die  Isolirung  derselben  unmög- 
lich war. 

3.  H.  Oppenheim.  I8S6.I) 

Eine  Frau  von  51  Jahren,  die  von  Jugend  an  viel  an  Kopfschmerz 
und  Krämpfen  litt,  leidet  seit  einem  Jahre  an  heftigen  neuralgischen 
Schmerzen  im  Bereiche  des  linken  Trigeminus ;  etwa  gleichzeitig  bemerkte 
sie  das  Herabsinken  des  linken  Augenlides.  Objectiv  fand  sich  Anästhesie 
der  ganzen  linken  Gesichtshälfte,  Fehlen  des  Geschmacks  auf  der  linken 
Zungenhälfte;  auch  Conjunctiva  und  Cornea  sind  anästhetisch,  keine 
Keratitis  neuroparalytica  —  Verschluss  des  linken  Auges  durch  Ptosis  — . 
Alle  Augenmuskeln  links  gelähmt.  Ausserdem  Lähmung  des  linken  M. 
masseter  und  temporalis  mit  aufgehobener  elektrischer  Erregbarkeit. 
Leichte  rechtsseitige  Hemiparese.  Im  weiteren  Verlauf  links  totale  Amau- 
rose ohne  ophthalmoskopischen  Befund.  6  Tage  ante  mortem  gemischte 
Aphasie  und  Hemiplegia  dextra. 

Diagnose:  Basaler  Tumor,  wahrscheinlich  vom  linken  Keilbein 
ausgehend. 

Die  Section  ergab  einen  flächenhaften  Tumor  —  Carcinom  — ,  der 
von  den  knöchernen  Theilen  der  linken  mittleren  Schädelgrube  ausgeht 
und  zur  Usur  und  Erweichung  des  Os  sphenoid.  und  des  Os  petrosum 
geführt  hat  Nach  vorn  dehnt  sich  die  Neubildung  in  die  Orbita  aus; 
auch  der  Oberkiefer  von  Geschwulst  durchsetzt.  In  den  Tumor  waren 
der  II. — VI.  Nerv  eingeschlossen;  ausserdem  circumscripte  carcinomatöse 
Degeneration  des  linken  Schläfenlappens  mit  Erweichung  in  den  tlbrigen 
Theilen  des  Schläfenlappens. 

4.  P.  J.  Möbius.  1886.2) 

Ein  53 jähriger  Mann  —  Syphilis  wird  negirt  —  klagt  seit  1/2  Jahr 
über  heftige  Gesichts-  und  Kopfschmerzen.  Vor  3  Monaten  Doppelsehen, 
TaubheitsgefUhl  in  der  linken  Gesichtshälfte,  Ohrensausen.  Objectiv: 
Herabsetzung  der  Sensibilität  im  Gebiete  des  linken  Trigeminus,  Lähmung 
des  linken  Abducens,  linke  Gesichtshälfte  schlaff,  ohne  deutliche  Lähmung. 
Herabsetzung  des  Gehörs  —  doppelseitiger  chronischer  Mittelohrkatarrh. 
Nach  etwa  3  Monaten  Steigerung  der  Schmerzen,  leichte  psychische  Stö- 
rung. Ptosis,  Lähmung  aller  Augenmuskeln  links.  Lähmung  der  linken 
Kaumuskeln.  Gehör  links  bedeutend  herabgesetzt.  —  Eine  Schmiercur 
blieb  ohne  Erfolg.  —  Die  Papillen  erschienen  geröthet,  Patient  wurde 
verwirrt,  aphasisch  und  starb  im  Coma. 

Die  Section  ergab  in  der  linken  mittleren  Schädelgrube  eine  hühnerei- 
grosse,  derbe,  etwas  höckerige  Geschwulst  —  Fibrosarkom.  Die  Foramina 
ovale  und  rotundum  verlegt,  Trigeminus  und  Augenmuskelnerven  von  der 
Neubildung  umwachsen.  Porus  auditorius  frei,  jedoch  der  Hörnerv  von 
einem  Geschwulstfortsatz  durchsetzt.     Der  Tumor  hatte  auch  die  Spitze 


1)  Charit^- Annalen.  1SS6.  Bd.  XI.  S.  426. 

2)  Centralblatt  für  Nerven heilkunde.  X.  Nr.  15—16.  18S7.  —  Neurolog.  Bei- 
träge. Heft  IV.  S.  43. 
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des  FelsenbeiDS  uod  das  Keilbein  durchwachsen  und  ragte  als  nussgrosse 
Vorwölbung  nach  dem  Rachen  zu  vor. 

5.  Arcy  Power.   1886.') 

Mann  von  49  Jahren.  Seit  Kurzem  heftige,  neuralgische,  besonders 
linksseitige  Kopfschmerzen  und  Tanbheitsgefühl  auf  der  linken  Gesichts- 
hälfte. 

Aus  den  spärlichen  klinischen  Notizen  sind  von  Symptomen  nur  zu 
entnehmen:  Lähmung  des  Quintus,  Keratitis  neuroparalytica,  Parese  des 
N.  oculomotorius.  Ophthalmoskopischer  Befund  negativ,  üeber  die  übrigen 
Hirnnerven  fehlen  die  Angaben. 

Die  Section  ergab,  ausser  multipler  Sarcomatose  der  inneren  Organe, 
an  der  Schädelbasis  —  entsprechend  dem  Intrapeduncularraum  —  eine 
etwa  wallnussgrosse  Geschwulst,  die  anscheinend  vom  N.  trigeminus  aus- 
gehend, das  Ganglion  Gasseri  durchsetzte.  Nach  vorn  dehnt  sich  die 
Neubildung  auf  den  N.  opticus  aus,  drückt  auf  den  N.  oculomotorius  und 
hat  den  N.  trochlearis  und  abducens  der  gleichen  Seite  umwachsen.  Der 
linke  Schläfenlappen  wird  von  der  Geschwulst  gedrückt  und  ist  zum  Theil 
sarcomatös  infiltrirt,  ebenso  ist  der  linke  Occipitallappen  von  einer  von 
der  Dura  mater  ausgehenden  sarcomatösen  Neubildung  ergriffen. 

6.  R.  Simon.   1886.2j 

Ein  54  jähriger  Mann  klagte  seit  3  Monaten  über  heftige,  besonders 
linksseitige  Kopfschmerzen,  über  neuralgische  Schmerzen  in  der  linken 
Gesichtshälfte  und  Doppelsehen.  Damals  war  ausser  Lähmung  des  linken 
N.  abducens  und  Fehlen  der  Pupillarreaction  bei  der  Accommodation  ob- 
jectiv  nichts  nachzuweisen.  Bald  entwickelte  sich  jedoch  totale  Ophthal- 
moplegie, die  Sehschärfe  nahm  ab,  die  ganze  linke  Gesichts-  und  Zungen- 
liälfte  wurde  motorisch  und  sensibel  gelähmt.  —  Keratitis  neuroparalytica. 
—  Gehör  links  ebenfalls  herabgesetzt.  Hochgradige  Schluckbeschwerden 
traten  hinzu,  die  Sprache  wurde  gestört.  Exitus  circa  3  Monate  nach 
der  Aufnahme  an  Lungenödem. 

Die  Section  ergab  eine  Geschwulst  —  Spindelzellensarkom — ,  die 
von  der  linken  mittleren  Schädelgrube  ausging,  sie  sass  unter  der  Dura 
mater,  diese  emporhebend,  und  hatte  sie  nur  am  Schläfenbein  mit  einem 
etwa  erbsengrossen  Knötchen  durchbrochen.  Die  Neubildung  dehnte  sich  — 
nur  auf  der  linken  Seite  localisirt  —  nach  vorn  bis  zur  Orbita,  nach  hinten 
bis  zum  Hinterhauptsbein  aus.  Auf  diesem  Wege  waren  der  IL — IX.  (beide 
'inclusive)  und  der  XU.  Nerven  der  linken  Seite  von  Geschwulst  um- 
geben.   Auch  in  den  Nasenrachenraum  waren  Tumormaasen  eingedrungen. 

7.  A.  Adamkiewicz.   1889.^) 

Eine  54jährige  Frau,  die  seit  5  Monaten  an  rechtsseitigen  Kopf- 
schmerzen litt,  klagt  seit  wenigen  Tagen,  dass  das  rechte  obere  Augenlid 
herabsinke. 

Objectiv  fand  sich:  Ptosis  rechts,  Augen bewegungen  im  Sinne  des 
Rect.  ext.  und  Obliq.  sup.  aufgehoben,  sonst  normal.    Sensibilität  im  Ge- 


1)  Transaction  of  the  pathological  Society  of  London.  1S86  p.  62. 

2)  British  medical  Journal.  18S6.  2.  Jan.  p.  13. 

3)  Wiener  medic.  Wochcnschr.  1886.  Nr.  2-4.  S.51. 
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biete  des  Trigeminns  rechts  erloschen;  Geschmack  auf  der  ganzen  rechten 
Zangenhälfte  aufgehoben,  die  Zunge  selbst  weicht  nach  rechts  ab.  Nach 
3  Monaten:  Bnlbns  unbeweglich ,  Pupillarreaction  erloschen,  Trigeminns 
anch  motorisch  gelähmt.  Wieder  4  Monate  später  anch  der  Facialis  in 
allen  Aesten  gelähmt,  Abnahme  des  Gehörs  auf  der  rechten  Seite.  Nach 
und  nach  erblindete  das  rechte  Auge  —  Papille  weiss  — .  In  den  letzten 
Tagen  trat  bei  normaler  Temperatur  hohe  Pulsfrequenz  auf  —  wohl  auf 
Vagnsbetheiligung  zurtickzufUfaren. 

Diagnose:  Langsam  fortschreitender  Process  an  der  Schädelbasis, 
der  die  Hirnnerven  in  Mitleidenschaft  zieht. 

Die  Section  ergab  einen  Tumor  —  Carcinom  — ,  der  von  der 
Highmorshöhle  ausgehend,  den  Boden  der  Orbita  durchbrach  und  so  an 
die  obere  Augenfissur  und  das  For.  optic,  d.  h.  die  Austrittsstelle  des 
IL,  IIL,  IV.,  VI.  und  I.Ast  des  V.Nerven,  gelangte,  der  ferner  nach 
hinten  in  die  Fossa  sphenopalatina  eindrang,  den  Proc.  pterygoideus  durch- 
wncherte  und  am  Felsenbein  hinkriechend  bis  zum  Proc.  condyl.  ossis 
occipitis  gelangte«  Dabei  wurde  der  2.  und  3.  Ast  des  V.,  der  XII.  und 
schliesslich  auch  der  VII.  und  VIIL  Nerv  von  Tumormassen  erreicht. 

8.  M.  Sternberg.  1891.0 

Eine  54  jährige  Frau,  die  seit  längerer  Zeit  an  Carcinoma  uteri  litt, 
klagt  seit  Kurzem  über  heftige  rechtsseitige  Kopfschmerzen,  Doppelsehen, 
Abnahme  des  Gehörs  und  Schluckbeschwerden. 

Objectiv  fand  sich:  Lähmung  des  rechten  Abducens,  Augenbewegungen 
sonst  normal,  ophthalmoskopischer  Befund  ebenfalls.  Der  Facialis  in 
seinen  oberen  Zweigen  paretisch,  in  den  unteren  gelähmt.  Gehör  rechts 
stark  herabgesetzt  Das  Gebiet  des  1.  Astes  des  Quintus  anästhetisch, 
die  übrige  Gesichtshaut  hyperalgetisch.  Kaumuskeln  rechts  ebenfalls  ge- 
lähmt. Die  Zunge  weicht  nach  rechts  ab,  die  gelähmte  Seite  atrophisch, 
der  Geschmack  besonders  auf  dem  hinteren  Drittel  herabgesetzt. 

Später  complete  Lähmung  des  rechten  Facialis  und  Trigeminns, 
Gehör  stärker  herabgesetzt  —  acute  Otitis  media  — .  Hochgradige 
Steigerung  der  Sprachstörungen  und  der  Schluckbeschwerden.  1  Monat 
nach  der  Aufnahme  Tod  an  Marasmus. 

Diagnose:  Metastatisches  Carcinom  an  und  in  der  Schädelbasis 
mit  Compression  der  rechtsseitigen  Hirnnerven. 

Die  Section  ergab  ein  Carcinom  des  rechten  Schläfenbeins,  welches 
in  den  Sinus  cavernosus  hineinwucherte  und  so  den  Abducens  beeinträch-  ' 
tigte,   theils  Compression,    theils  Infiltration   des  Trigeminns,    Facialis, 
Acusticus,  Glossopharyngeus,  Hypoglossus;  geringe  Affection  des  Vagus. 

9.  M.  Rothmann.  1893.^) 

Ein  14  jähriger  Junge  erkrankte  vor  6  Wochen  mit  heftigen  Kopf- 
schmerzen und  Drüsenschwellungen  am  Halse.  Die  linksseitigen,  später 
auch  die  rechtsseitigen  Drüsen  wurden  exstirpirt. 

Bei  der  Aufnahme  linksseitige  Posticus-  und  Internuslähmung.  Bald 
darauf  Lähmung  des  linken  Abducens,  Strabismus  convergens,  Schwäche 


1)  Zeitschrift  für  klin.  Medicin.  1891.  Bd.  XIX.  S.579. 

2)  Ebenda.  1893.  Bd.  XXIII.  S.  344.  Fall  II. 
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im  linken  Trocblearis.  Starke  Zunahme  der  Kopfschmerzen.  Linksseitiger 
Exophthalmus  geringen  Grades.  Pnpillarreaction  links  nar  angedeutet. 
Linksseitige  Nenroretinitis  4  Wochen  nach  der  Aufnahme  Exitus  im  Coma. 
Bei  der  Section  fand  sich  an  der  Schädelbasis  links  von  der  Selia 
turcica  ein  erbsengrosses,  graurothes  Knötchen  (Rundzellensarkom).  Am 
Clivus  bis  zum  For.  magnum  flächenhafte  Tumormassen.  Metastasen  im 
hinteren  Theile  der  Orbita. 

10.  H.  Gharlton  Bastian.  1893.1) 

Bei  einem  42jährigen  Manne  entwickelten  sich,  beginnend  mit  Kopf- 
schmerzen und  TaubheitsgefUhl  in  der  rechten  Kopf-  und  Oesichtshäfte, 
allmählich  in  l^jt  Jahren  Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  aller  rechts- 
seitigen Hirnnerven,  die  linke  Seite  war  vollkommen  normal  bis  auf  eine 
geringe  Parese  in  den  Kaumuskeln.  Von  den  Nerven  rechterseits  war  der 
N.  olfactor.  am  wenigsten  betroffen,  das  Geruchsvermögen  kaum  herabgesetzt. 

Aus  dem  weiteren  Verlaufe  ist  hervorzuheben,  dasa  eine  deutliche 
geschwulstartige  Vorwölbung  der  hinteren  Rachenwand,  Tumoren  am 
Proc.  mast.  und  am  Halse  die  Diagnose  eines  malignen  Tumors  an  der 
Schädelbasis  schon  intra  vitam  sicher  stellten.  In  den  letzten  Wochen 
Anfälle  von  Schwindel  und  Kopfschmerzen  mit  Puls-  und  Temperatur- 
steigerungen. Ophthalmoskopischer  Befund  normal,  rechts  infolge  Keratitis 
neuroparalytica  nicht  zu  prflfen.  Kein  Erbrechen.  Wenige  Tage  vor 
dem  Exitus  Parese  im  linken  Facialis. 

Diagnose:  Maligne  Neubildung  an  der  Schädelbasis  mit  Compression 
der  Nerven  der  rechten  Seite. 

Die  Section  ergab  eine  Geschwulst  —  Carcinom  —  in  der  mitt- 
leren Schädelj^rube,  die  subdural  sich  über  die  ganze  rechte  Hälfte  der 
Basis  von  der  Orbita  bis  zum  Occiput  ausdehnte.  Auf  diesem  Wege 
waren  der  IL — XIL  (beide  inclasive)  von  ihr  betroffen;  ein  Fortsatz  der 
Neubildung  erreichte  das  For.  ovale  links  und  hat  so  die  motorische 
Portion  des  V.  gelähmt.  Der  Nasenrachenraum,  das  Antrum  Highmori 
waren  von  Geschwulst  erfüllt,  auch  die  Weichtheile  an  der  Wirbelsäule 
—  rechterseits  —  von  Tumormassen  durchsetzt. 

11.  Fr.  Hosch.  1894.*^) 

Frau  von  49  Jahren.  Seit  Jahren  Blasen-  und  Uteruscarcinom.  Vor 
6  Wochen  linksseitige  Kopfschmerzen,  Abnahme  der  Sehschärfe,  Ptosis. 

Objectiv  fand  sich:  Linkes  Auge  unbeweglich,  absolute  Ptosis,  Pu- 
pille reactionslos.  Keine  Lichtempfindung.  Ophthalmoskopischer  Befund, 
abgesehen  von  geringer  Blässe,  normal.  Conjunctiva  und  Cornea  anästhe- 
tisch,  die  Haut  der  Umgebung  des  Auges  etwas  hypästhetisch. 

Diagnose:  Tumor  zwischen  Chiasma  und  For.  optic.  der  linken 
Seite,  der  einerseits  das  erstere,  andererseits  den  Sinus  cavernosus  frei 
lässt  und  doch  alle  Augenmuskeln  trifft. 

Bei  der  Section  fand  sich  in  der  Gegend  der  Sella  turcica  eine 
höckerige  Geschwulst  —  Carcinom  — ,  welche  zum  grossen  Theil  unter 
der  Dura  mater  sitzt,  links  dieselbe  buchtig  vortreibt.  Der  linke  Opticus 
war  unter  Freibleiben  des  Chiasmas  von  Geschwulst  durchwachsen,  ebenso 

1)  British  medical  Journal.  1893.  L  p.  1148.  Jun.  3. 

2)  Archiv  für  Augenheilkunde.  1594.  Bd.  XXYIII.  S.  311. 
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die  übrigen  Aagennerven  von  ihr  betroffen.    Auch  Balbns  und  N.  oifac* 
torins  gering  afficirt 

Beobachtungen  ohne  Sectionsbefund, 

1.  E.  Franke.  1889.*J 

Frau  von  45  Jahren.  Seit  5  Jahren  heftige,  meist  rechtsseitige  Kopf- 
schmerzen. Vor  1  Jahre  plötzlich  Lfthmnng  des  rechten  Facialis,  Parese 
des  Trigeminus.  Im  weiteren  Verlaufe  Facialislähmung  gebessert,  da- 
gegen Trigeminus  in  allen  Aesten  gelähmt  —  Keratitis  neuroparalytica  — . 
Gehör  rechts  herabgesetzt.     Ophthalmoskopischer  Befund  negativ. 

Diagnose:  Langsam  wachsende  Geschwulst  an  der  Schädelbasis 
zwischen  Trigeminus  und  Facialisstamm.  Der  plötzliche  Eintritt  der 
Lähmung  wäre  durch  einen  Bluterguss  in  die  Geschwulst  zu  erklären. 

2.  ZiehL   18S9.2) 

Bei  einem  28jährigen  Mädchen  war  allmählich  eine  Lähmung  des 
linksseitigen  Abdncens,  Facialis,  Acusticus  (geringgradig),  des  Glossopha- 
ryngeus,  des  Vagus  —  mit  Sicherheit  des  N.  laryng.  sup.  und  inf.  — , 
des  Hypoglossus  entstanden.  Im  Gebiete  des  Facialis  complete,  in  der 
linken  Zungenhälfte  partielle  Entartungsreaction.  Die  Nerven  der  rechten 
Seite,  ebenso  das  1. — 5.  Paar  auf  beiden  Seiten  intact.  Erbrechen  und 
Schlingbeschwerden  traten  hinzu,  die  sich  unter  Anwendung  des  galva- 
nischen Stromes  verloren. 

Diagnose  unentschieden,  ob  nucleare  oder  basale  Lähmung. 

Ich  glaubte,  diesen  Fall,  seiner  grossen  Aehnlichkeit  mit  der  gleich 
folgenden  Beobachtung  Remak's  wegen,  trotz  der  unsicheren  Diagnose 
hier  anführen  zu  müssen. 

3.  Remak.  1892.3} 

54jähriger  Mann.  Seit  1  Jahre  im  Anschlüsse  an  eigenthümlicbe 
Krampfanf)llle  —  „die  rechte  Backe  soll  verzogen  gewesen  sein"  —  Be- 
schwerden beim  Schlucken  und  Heiserkeit. 

Objectiv  fand  sich  damals  geringe  Schwäche  im  rechten  Facialis, 
Herabsetzung  des  Gehörs  rechts,  Lähmung  und  Atrophie  der  rechten 
Zungenhälfte.  Stimmbandlähmung  rechts.  M.  sternocleidomastoideus  und 
M.  cucullaris  atrophisch,  ihre  elektrische  Erregbarkeit  herabgesetzt.  Nach 
'^/4  Jahren  —  auf  Jodkalium  keine  Besserung  —  totale  Lähmung  des  rech- 
ten Facialis,  Ausfallserscheinungen  von  Seiten  des  rechten  Vagus,  Schluck- 
reflex rechts  schwer  auszulösen,  Sensibilität  im  Larynx  erloschen.  Geschmack 
und  Sensibilität  auf  der  rechten  Zungenhälfte  jetzt  ganz  aufgehoben. 

Diagnose:  Schieichende  progressive  Affection  im  Bereiche  der  6 
letzten  Hirnnerven,  veranlasst  durch  einen  langsam  wachsenden  flachen 
Tumor  an  der  Schädelbasis. 

4.  E.  Brissand.   1895.4) 

Bei   einem  Manne,   der   schon   längere  Zeit   an  einem  Sarkom   der 


1)  Deutsche  medic.  Wochenschr.  1889.  Nr.  40. 

2)  Virchow's  Archiv.  18S9.  Bd.  CXVII.  S.  62. 

3)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1892.  Nr.  44.  S.  Itl2. 

4)  Le^ODB  8ur  les  maladies  nerveuses  SalpStri^re  1893—1894  par  Henry  Meige. 
raris  1895.  p.  395. 
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rechten  seitlichen  Halsgegend  litt,  entwickelte  sich  unter  heftigen  Schmerzen 
im  1.  Ast  des  Trigeminus  folgendes  Krankheitsbild:  Totale  rechtsseitige 
Ophthalmoplegie,  hochgradige  Protrusion  des  Bulbus  rechts.  Schwäche 
im  rechten  Facialis.  Die  rechte  Zungenhälfte  gelähmt  und  atrophisch. 
Später  Neuralgie  im  Trigeminus  der  linken  Seite. 

Diagnose:  Sarkom  der  Schädelbasis  vom  Halse  her  fortgesetzt  und 
Compression  der  betreffenden  Hirnnerven. 

Der  besseren  Uebersieht  wegen  lasse  ich  eine  tabellarische  Zu- 
sammenstellung der  obigen  Fälle  folgen;  zum  Verständniss  der  Ta- 
belle sei  bemerkt,  dass  die  normal  functionirenden  Nerven  mit  den 
entsprechenden  Zahlen,  z.  B.  N.  olfactorius  =  I,  die  gelähmten  Nerven 
mit  einfachen  Querstrichen  ( — )  bezeichnet  sind. 
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Die  obige  Tabelle,  in  der  die  klinisch  wie  anatomisch  gleich- 
artigen Fälle  zusammengestellt  sind,  zeigt  schon  anf  den  ersten  Blick 
eine  gewisse  Glassificimng  derselben,  die  bei  genauerer  Beobachtong 
auf  der  Verschiedenheit  der  Localisation ,  auf  den  Wachsthnmsver- 
hältnissen  der  Tumoren  zu  beruhen  scheint.  Weitaus  die  meisten 
dieser  Neubildungen  nehmen  ihren  Ausgangspunkt  in  der  mittleren 
Schädelgrube,  die  —  wie  schon  Möbius  erwähnt  —  „durch  ihren 
Blutreichthum  besonders  hierzu  disponirt  erscheint*';  zum  Theii  bleiben 
sie  hier  localisirt  und  es  überwiegen  die  Lähmungserscheinungen  im 
Gebiete  der  hier  verlaufenden  Nerven,  zum  Theil  dehnen  sie  sich 
nach  hinten  aus  und  führen  so  auch  zu  Lähmungen  der  der  hinteren 
Schädelgrube  angehörenden  Nerven.  Viel  seltener  wird  die  hintere 
Schädelgrube  allein  Sitz  der  Erkrankung,  immerhin  sind  auch  solche 
Fälle  nicht  auszuschliessen ,  wie  wir  den  Beobachtungen  Remak's 
und  ZiehTs  —  die  allerdings  durch  das  Fehlen  der  Section  nicht 
beweiskräftig  sind  —  entnehmen  können. 

Wir  ersehen  hieraus,  dass,  wenn  auch  die  Betrachtung  eines  ein- 
zelnen Falles  zuweilen  eine  scheinbar  so  regellose  Combination  in 
den  gelähmten  Nerven  ergiebt,  dass  noch  Adamkiewicz  glauben 
konnte,  „die  halbseitige  Hirnnervenlähmung  wähle,  wenn  sie  gewisse 
Nerven  verschone,  diese  willkürlich  aus^',  doch  die  genauere  Beob- 
achtung zeigt,  dass  dem  nicht  so  ist,  dass  vielmehr  die  Configuration 
der  Schädelbasis  die  einzelnen  Lähmungsformen  bestimmt. 

So  erscheint  es  vom  rein  anatomischen  Standpunkte  berechtigt, 
die  halbseitigen,  durch  Tumoren  bedingten,  Himnervenlähmungen  je 
nach  dem  Symptomencomplex  zu  trennen  in  solche,  bei  denen  die 
Geschwulst 

L  die  mittlere  Schädelgrube  allein, 
IL  die  mittlere  und  hintere  Schädelgrube, 
III.  die  hintere  Schädelgrube  allein 
einnimmt. 

Die  vordere  Schädelgrube  ist  bei  dieser  Eintheilung  absichtlich 
unberücksichtigt  geblieben,  ist  doch  der  primäre  Sitz  einer  Neubil- 
dung in  diesem  höhergelegenen,  gefässarmen  Theil  der  Schädelbasis 
bis  jetzt  nie  beobachtet  worden  und  auch  die  Ausbreitung  einer  Ge- 
schwulst, etwa  aus  der  mittleren  Schädelgrube  in  die  vordere,  scheint 
zu  den  allergrössten  Seltenheiten  zu  gehören.  —  Vielleicht  darf  der 
Fall  Ho  seh 's  in  diesem  Sinne  aufgefasst  werden. 

Sucht  man  die  17  in  der  Literatur  bekannten  Fälle  nach  dem 
oben  gegebenen  Einleitungsprincip  zu  ordnen,  wie  dies  in  der  Tabelle 
geschehen,  so  gehören  6  Fälle  der  ersten  Gruppe,  7  der  zweiten,  nur 
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2  der  dritten  an,  2  Fälle  Hessen  sich  überhaupt  nicht  einreihen,  von 
denen  jedoch  nar  der  von  Rothmann  beobachtete  sicher,  auch  der 
Section  wegen,  hierhergerechnet  werden  muss  und  gerade  dieser 
Fall  darf  wohl  bis  zu  einem  gewissen  Grade  als  unentwickeltes 
Krankheitsbild  der  ersten  Gruppe  zugerechnet  werden,  der  zweite  Fall 
—  Franke  —  bietet  derartige  Eigenheiten  in  Aetiologie  und  Verlauf, 
dass  seine  Zugehörigkeit  hierher  zum  mindesten  zweifelhaft  erscheint, 
und  wir  am  besten  bei  unseren  weiteren  Beobachtungen  von  ihm 
absehen. 

Die  in  der  mittleren  Schädelgrube  localisirten  Tumoren  ver- 
ursachen Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  derjenigen 
Nerven,  die  in  diesem  Bezirke  der  Schädelbasis  verlaufen,  bezw. 
hier  das  Cavam  cranii  verlassen.  Hierher  gehören  der  N.  opticus  — 
N.  oculomotorius  —  N.  trochlearis  —  N.  trigeminus  —  N.  abducens. 
Dabei  verdient  wohl  hervorgehoben  zu  werden,  dass  zum  Unter- 
schiede von  den  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  —  worauf  noch 
eingehend  zurückzukommen  ist  —  hier  immer  alle  Nerven  ohne  Aus- 
wahl von  der  Geschwulst  betroffen  und  geschädigt  sind,  und  dadurch 
ein  für  diese  Lähmungsformen  geradezu  charakteristisches  Erankheits- 
bild  hervorgerufen  wird.  'So  waren  in  unseren  6  Fällen  der  IIL— -VL 
immer  gelähmt,  der  IL,  offenbar  weil  am  weitesten  nach  vorn  ge- 
legen, blieb  1  mal  sicher  verschont,  1  mal  war  eine  Entscheidung  nicht 
möglich,  in  den  4  übrigen  Fällen  war  auch  er  gelähmt. 

In  dem  Mob  ins 'sehen  Falle  war  auch  ein  Nerv  der  hinteren 
Schädelgrube  mitgelähmt,  der  N.  acusticus,  wie  sich  bei  der  Section 
zeigte,  durch  einen  den  betreffenden  Nerven  eben  erreichenden  Fort- 
satz der  Geschwulst. 

Während  diese  Fälle  weder  in  der  Erklärung  des  klinischen 
Verlaufes,  noch  in  der  des  Sectionsbefundes  irgend  welche  Schwierig- 
keiten zeigen,  bieten  sich  solche  in  nicht  geringem  Maasse  bei  den 
weitaus  complicirteren  Lähmungsformen,  die  der  zweiten  Gruppe  an- 
gehören. Hier  sind  die  mittlere  und  hintere  Schädelgrube  Sitz  der 
Erkrankung  und  in  wechselnder  Häufigkeit,  in  verschiedenartiger 
Combination  sind  die  hier  verlaufenden  Nerven  betroffen.  Die  grösst- 
mögliche  Ausdehnung  des  krankhaften  Processes  an  der  Basis  cranii 
zeigt  die  Beobachtung  Charlton  Bastian 's,  wobei  alle  Nerven 
der  IL — XII.  beide  inclusive  befallen  waren;  in  den  übrigen  Fällen 
sind  minder  hochgradige  Lähmungserscheinungen  nachzuweisen.  So 
ist  es  wohl  zu  verstehen,  dass  von  den  Nerven  der  mittleren  Schädel- 
grube, die  mehr  nach  vorn  gelegenen  —  N.  opticus,  oculomotorius 
und  trochlearis  —  in  2  Fällen  verschont  geblieben  sind;  auffallend^ 
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ja  unerklärlich  mnss  dagegen  das  Freibleiben  des  N.  vagas  and  N. 
accessorios  erscheinen,  die  in  fast  allen  Fällen  (5  mal)  von  den  Nerven 
der  hinteren  Schädelgrabe  allein  nicht  gelähmt,  bezw.  von  der  6e- 
schwalst  nicht  betroffen  worden  sind. 

Wenn  es  aach  keineswegs  Zweck  dieser  Arbeit  sein  kann,  diese 
höchst  interessante  Erscheinang  anatomisch  zu  begründen,  so  möchte 
ich  doch  wenigstens  eine  Erklärangsmöglichkeit  hier  karz  anführen. 
Bekanntlich  verlassen  die  Nerven  IX,  X,  XI  gemeinsam  die  Schädel- 
basis durch  das  For.  jugulare,  dabei  liegt  der  Glossopharyngens  am 
weitesten  medial  „durch  eine  von  der  Dura  mater  gebildete  Brücke 
von  der  Austrittsstelle  des  N.  vagus  und  accessorins  getrennt". ')  Es 
wäre  also  wohl  denkbar  —  leider  ist  den  drei  hierhergehörenden 
Sectionsbericbten  von  Adamkiewicz,  Sternberg,  Simon  etwas 
Sicheres  hierüber  nicht  zu  entnehmen  — ,  dass  sich  eine  Geschwulst, 
die  sich  vom  Keilbeinkörper  bis  zum  Os  basilare  des  Os  occipitis 
nahe  der  Mittellinie  ausdehnt,  zunächst  den  am  weitesten  medial  ge- 
legenen Glossopharyngens  trifft,  die  mehr  lateral  gelegenen  Nerven 
dagegen  verschont;  hierzu  mag  noch  kommen,  dass  der  Glossopharyn- 
gens durch  diese  Brücke  der  Dura  mater  gehindert  wird,  sich  durch 
Ausweichen  nach  der  Seite  der  Einwirkung  der  Geschwulst  zu  ent- 
ziehen, während  fttr  die  beiden  anderen  Nerven  nicht  nur  diese  Mög- 
lichkeit vorhanden  ist,  sondern  sie  vor  der  Einwirkung  der  Geschwulst 
durch  die  erwähnte  Brücke  noch  ganz  besonders  geschützt  werden. 

Nach  dieser  Erklärung  müsste  der  N.  accessorins,  als  der  am 
weitesten  lateral  gelegene  Nerv,  am  schwersten  den  schädigenden 
Einflüssen  der  Geschwulst  unterworfen  werden,  und  es  darf  deshalb 
wohl  zum  mindesten  für  unsere  Ansicht  verwerthet  werden,  dass 
ebenso  wie  im  Z  i  e  h  1  'sehen  Falle  der  N.  accessorins  allein  freigeblie- 
ben, so  auch  im  Falle  Sternberg's,  der  Vagus  bei  der  Section 
zwar  gering  afficirt,  der  Accessorins  dagegen  frei  gefunden  wurde. 

Wenn  auch  diese  beiden  Punkte  keineswegs  die  Richtigkeit  dieser 
Auffassung  zu  beweisen  vermögen,  wie  überhaupt  bei  der  geringen 
Zahl  der  hierher  zu  rechnenden  Fälle  eine  endgültige  Erklärung  vor- 
erst unmöglich  erscheint,  so  glaubte  ich  doch  diese  Möglichkeit  der 
Erklärung  hier  anführen  zu  dürfen,  vor  Allem  aber  auf  die  Thatsache 
des  Freibleibens  des  N.  vagus  und  N.  accessorius  selbst  aufmerksam 
machen  zu  müssen,  damit  bei  zukünftigen  Beobachtungen,  besonders 
aber  bei  Sectionen,  mehr  als  bisher  auf  diese  Verhältnisse  geachtet, 
und  dadurch  vielleicht  eine  definitive  Entscheidung  herbeigeführt  wird. 


1)  Gegenbaur,  Lehrbach  der  Anatomie  des  Menschen.  II.  S.  450. 
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Eine  Besprechung  der  Fälle  der  III.  Grappe  kann  wohl  unter- 
bleiben, da  dieselben,  nachdem  der  Ziehl'sche  Fall  bereits  oben 
eingehend  gewürdigt  wurde,  keinerlei  sonstige  Schwierigkeiten  in  der 
Erklärung  bieten. 

Nachdem  wir  nunmehr  die  anatomischen  Verbältnisse  der  Tu- 
moren erkannt,  wollen  wir  versuchen,  einen  kurzen  Ueberblick  über 
das  so  interessante  klinische  Symptomenbild  der  halbseitigen  Hirn- 
nervenlähmungen  zu  gewinnen.  Dabei  sollen  nacheinander  die  so- 
genannten allgemeinen  Hirndruckerscheinungen,  die  Störungen  in 
Motilität  und  Sensibilität  im  Gebiete  der  befallenen  Hirnnerven  und 
der  Extremitäten  und  schliesslich  die  nicht  nervösen,  von  den  Tu- 
moren veranlassten,  Symptome  kurz  besprochen  werden. 

Weitaus  am  verbreitesten  unter  den  allgemeinen  Hirnerschei- 
nungen ist  der  Kopfschmerz,  ein  Symptom,  dem  von  jeher  in  der 
Diagnostik  der  Gehirnerkrankungen  eine  bedeutende  Rolle  eingeräumt 
wurde.  Auch  in  den  1 7  tabellarisch  zusammengestellten  Fällen  waren 
Kopfschmerzen  fast  immer —  14  mal —  vorhanden,  4  mal  waren  die 
Schmerzen  diffus  über  den  ganzen  Kopf  verbreitet,  10  mal  einseitig 
meist  der  gelähmten  Seite  entsprechend  localisirt.  Besonders  hervor- 
gehoben muss  wohl  werden,  dass  häufig,  besonders  in  den  Fällen,  in 
denen  die  Kopfschmerzen  halbseitig  auftraten,  über  heftige  reissende, 
zeitweise  ezacerbirende  Schmerzen  in  der  betreffenden  Kopf-  und 
Gesichtshälfte,  kurz  über  neuralgischen  Charakter  derselben  geklagt 
wurde,  eine  Erscheinung,  die  bei  sonstigen  Erkrankungen  des  Ge- 
hirns, vor  Allem  bei  Gehirntumoren,  zu  fehlen  pflegt.  Dies  führt  zu 
der  höchst  wichtigen  und  interessanten  Frage,  worin  finden  diese 
Kopfschmerzen,  worin  ihr  neuralgischer  Charakter  ihre  Erklärung; 
dürfen  sie  als  Erscheinung  gesteigerten  Hirndrncks  angesehen  wer- 
den oder  sind  sie  die  Folgen  directer  Läsion  der  sensibeln  Nerven, 
einer  Schädigung  der  Dura  mater  und  der  Knochen?  Der  neur- 
algische Charakter  der  Schmerzen  sprach  gegen  die  Annahme  einer 
Drucksteigerung,  weiss  man  doch,  worauf  Brissaud  u.  A.  hinge- 
wiesen haben,  dass  Neuralgien  im  Gesicht  und  im  Kopfe  geradezu 
als  beweisend  für  krankhafte  Processe  an  der  Schädelbasis  bezeich- 
net werden  dürfen,  verursacht  durch  eine  Affection  des  Trigeminus 
an  der  Basis,  durch  Beiz  seiner  sensiblen  Fasern  durch  die  Geschwulst. 
Ebenso  ist  es  gut  zu  verstehen,  dass  der  Beiz  der  Meningen  durch 
die  Neubildung,  die  fortschreitende  Zerstörung  der  Knochen  an  der 
Basis  cranii  durch  eindringende  Geschwnlstmassen,  zu  heftigen  Schmer- 
zen Veranlassung  geben,  die  mehr  oder  minder  localisirt  als  Kopf- 
schmerzen empfunden  werden.   Es  erscheint  deshalb  berechtigt,  weit 
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eher  in  diesen  letztgenannten  Momenten  die  Ursache  fdr  die  Kopf- 
schmerzen erblicken  zu  dürfen,  als  in  einer  Drncksteigerang  im 
Schädelinnern ,  wogegen  schon  das  Fehlen  aller  sonstigen  Erschei- 
nungen von  Hirndruck  sprach. 

So  fehlte  Erbrechen,  sonst  eine  der  häufigsten  der  allgemeinen 
Hirndruckerscheinungen,  in  unseren  Beobachtungen  fast  immer  und 
war  nur  2 mal  vorhanden,  in  dem  Dresch fei d 'sehen  Falle  und  in 
dem  2.  der  von  mir  beschriebenen  Fälle;  in  diesem  letzteren  darf 
jedoch  eine  'Drucksteigernng  im  Cavum  cranii  mit  absoluter  Sicherheit 
ausgeschlossen  werden,  und  findet  das  Erbrechen  wohl  seine  Erklärung 
in  einem  peripheren  Vagus-  oder  Sympathicusreiz  —  durch  Tumoren 
am  Halse  — ;  inwiefern  eigenartige  anatomische  Wachsthumsverhält- 
nisse  der  Neubildung  im  Falle  Dreschfeld's  eine  Bolle  spielen, 
wird  noch  später  ausführlich  zu  erörtern  sein. 

Jedenfalls  bestätigt  unsere  Statistik  die  Ansicht  Chariten 
Bastian's  vollkommen,  wonach  das  Fehlen  von  Erbrechen 
als  charakteristisch  für  die  Tumoren  an  der  Schädelbasis  bezeichnet 
werden  müsse  und  geradezu  differentialdiagnostisch  gegen  die  Tu- 
moren im  Schädelinnern,  die  eigentlichen  Gehirntumoren,  verwerthet 
werden  könne. 

Es  erübrigt  nunmehr  noch  die  Besprechung  der  letzten,  aber 
weitaus  wichtigsten  der  allgemeinen  Gehimerscheinungen,  der  Stau- 
ungspapille. Wenn  man  die  verschiedenen  Fälle  speciell  auf  dieses 
Symptom  hin  einer  genauen  Betrachtung  unterzieht,  so  findet  sich, 
um  das  Endresultat  unserer  Beobachtung  vorauszustellen,  in  keinem 
derselben  doppelseitige  Stauungspapille,  oder  um  dies 
anders  auszudrücken,  das  Auge  der  gesunden  Seite  war  immer  ophthal- 
moskopisch vollkommen  normal  auch  in  den  Fällen,  die  bis  kurz  vor 
dem  Exitus  aufs  genaueste  daraufhin  untersucht  worden  waren.  — 
Der  von  Mob  ins  beobachtete  Fall,  der  auch  anatomisch  eine  ge- 
wisse Sonderstellung  nach  dem  Sectionsberichte  einnimmt,  macht 
hiervon  eine  Ausnahme,  doch  ist  selbst  hier  von  einer  eigentlichen 
Stauungspapille  nicht  die  Bede  und  spricht  Mob  ins  nur  von  geringer 
Böthung  beider  Papillen.  — 

Ueber  den  Befund  am  Auge  der  gelähmten  Seite  war  in  einer 
grösseren  Zahl  der  Fälle  (7),  wenigstens  für  die  späteren  Stadien  der 
Erkrankung,  etwas  Sicheres  nicht  zu  ermitteln,  da  die  infolge  der 
Läsion  des  Trigeminus  eingetretene  Keratitis  neuroparalytica  eine 
Untersuchung  des  Augenhintergrundes  unmöglich  machte ;  soweit  vor 
Eintritt  dieser  Complication  untersucht  worden  war,  sind  die  Ver- 
hältnisse immer  als  vollkommen  normal  bezeichnet.    Von  den  noch 
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restirenden  10  Fällen  war  1  mal  —  Graefe;  es  handelte  sich  um  ein 
kleines  Kind  —  die  Untersuchung  nicht  durchzuführen,  4 mal  — 
Oppenheim,  Sternberg,  Remak,  Ziehl  —  die  Papille  normal ; 
in  dem  Falle  Hoscb's  bestand  eine  geringe  Verfärbung,  Blässe  der 
Papille,  bei  dem  Kranken  Ada mkiewicz's  kam  es  offenbar  durch 
allmähliche  Druckwirkung  der  Geschwulst  zur  Sehnervenatrophie  (Pa- 
pille weiss)  und  zur  Erblindung;  die  Ausnahmestellung  der  Beob- 
achtung von  Möbius  ist  bereits  erwähnt,  es  erübrigen  also  nur  noch 
2  Fälle  —  Brissaud,  Rothmann  — ,  in  denen  es  sich  um  ein- 
seitige Neuritis  nervi  optici  handelte,  doch  war  in  beiden  Fällen 
diese  Erscheinung  durch  rein  locale  Verhältnisse  bedingt;  so  konnten 
bei  dem  Patienten  Rothmann's  bei  der  Section  Geschwalstmeta- 
stasen  in  der  Orbita  nachgewiesen  werden,  und  dass  der  Bris- 
saud'sehe  Fall  wohl  auf  die  gleiche  Ursache  zurückzuführen  ist, 
darauf  deutet  schon  die  bei  dem  betreffenden  Krauken  beobachtete 
hochgradige  Protrusion  des  Bulbus,  die  nur  in  einem  raumbeengendeu 
Moment  in  der  Orbita  ihre  Erklärung  finden  kann. 

Der  vergleichenden  Betrachtung  dieser  Fälle  lässt  sich  wohl  mit 
grosser  Sicherheit  entnehmen,  dass  bei  den  durch  Tumoren  an  der 
Schädelbasis  verursachten  Hirnnervenlähmungen  der  normale  ophthal- 
mobkopische  Befund  die  Regel  ist,  während  alle  Veränderungen  au 
der  Papille,  wie  Atrophie  oder  Entzündung,  auf  zufällig  hinzugetre- 
tene Verhältnisse,  wie  Reiz  oder  Druck  auf  den  Opticusstamm  selbst, 
zurückgeführt  werden  können.  Dieses  fast  ausnahmslose  Fehlen 
von  Stauungspapille  in  allen  hierherzurechnenden  Fällen  glaubte 
ich  ganz  besonders  hervorheben  zu  müssen,  um  so  mehr,  als  gerade 
dieses  Symptom  bisher  in  seiner  Bedeutung  für  die  Diagnose  nicht 
^^eniigend  gewürdigt  wurde. 

Es  erklärt  sich  diese  Erscheinung  wohl  am  ersten  daraus,  und 
das  Fehlen  von  Erbrechen  kann  in  dem  gleichen  Sinne  verwerthet 
werden,  dass  die  Tumoren  an  der  Schädelbasis  überhaupt  zu  keiner 
Drucksteigerung  im  Cavum  cranii  führen  und  dadurch  eines  der  wich- 
tigsten, wenn  auch  nicht  das  einzige,  ätiologische  Moment  für  das 
Entstehen  der  Stauungspapille  in  Wegfall  kommt. 

Um  dieses  auf  den  ersten  Blick  auffallende  Fehlen  von  gestei- 
gertem Druck  im  Schädelinnern  verstehen  zu  können,  ist  es  nöthig, 
nochmals  auf  die  anatomischen  Wachsthumsverhältnisse  dieser  Tu- 
moren zurückzukommen  und  einen  Punkt  hervorzuheben,  der  früher 
unberücksichtigt  geblieben,  am  besten  hier  seinen  Platz  finden  wird. 

Den  1 1  uns  bekannten  Sectionsberichten  ist  kurz  Folgendes  zu 
entnehmen: 

Deutsche  Zeitschr.  f.  Non'enheil künde.  VIII.  Bd.  'M 
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In  7  Fällen  (Graefe,  Bosch,  Simon,  Adamkiewicz,  Stern- 
berg, Rothmann,  Charlton  Bastian)  war  die  Geschwulst  vou 
Dnra  mater  überzogen,  diese  nur  massig  vorgewölbt  und  selten  von 
kleinen  Fortsätzen  der  Neabildang  —  im  Falle  Adamkiewicz 's 
von  etwas  grösseren  polypösen  Wucherungen  —  durchbrochen.  Nur 
4 mal  war  die  Dura  mit  in  die  Tumormassen  einbezogen  (Oppen- 
heim, Möbius,  Dreschfeld,  Arcy  Power);  bei  der  Beobachtung 
des  erstgenannten  Autors  zeigte  jedoch  die  Neubildung  so  flächen- 
hafte  Ausbreitung,  dass  nur  in  den  noch  restirenden  3  Fällen  von 
wirklich  raumbeengenden  Tumoren  —  im  Möbius 'sehen  Falle  war 
der  Tumor  hühnereigross  —  die  Rede  sein  kann.  Gerade  2  dieser 
Fälle  waren  es,  die  im  klinischen  Verlaufe  auch  Andeutungen  einer 
Drucksteigerung  zeigten,  wie  bei  der  Besprechung  der  betreffenden 
Symptome  bereits  erwähnt  wurde,  so  bei  Möbius  „Röthung  der 
Papillen",  bei  Dreschfeld  „Erbrechen". 

Man  kann  deshalb  wohl,  und  eben  die  anatomische  und  klinische 
Sonderstellung  dieser  beiden  Beobachtungen  weist  darauf  hin,  in  der 
anatomischen  Lage  der  Tumoren  der  Schädelbasis  ausserhalb  der 
Dura  mater  in  ihrer  flächenhaften  Ausbreitung  die  Erklärung  für 
das  Fehlen  der  Stauungspapille,  fUr  das  Fehlen  der  Hirndruckerschei- 
nungen überhaupt  finden. 

Eine  weitere  für  die  basalen  Gehimnervenlähmungen  durch  Tu- 
moren charakteristische  Erscheinung,  auf  die  ich  jetzt  kurz  zu  sprechen 
komme,  kann  nur  bei  dieser  Lage  und  Ausbreitung  der  Neubildungen 
verstanden  werden,  dass  nämlich  Hemiplegien  dauernd  fehlen 
oder  erst  in  den  letzten  Stadien  der  Erkrankung  auf- 
treten. Es  ist  wohl  begreiflich,  dass  bei  Tumoren,  die  durch  die 
Dura  von  einer  Einwirkung  auf  das  Gehirn  getrennt  sind  oder  sich 
flächenhaft  an  der  Basis  cranii  ausbreiten,  eine  Schädigung  des  Pons, 
und  um  eine  solche  mUsste  es  sich  doch  handeln,  nur  äusserst  selten 
und  dann  im  fortgeschrittenen  Verlaufe  möglich  ist.  Dabei  kann  die 
Lädion  des  Pons  direct  durch  die  Geschwulst  —  etwa  einen  hervor- 
tretenden Fortsatz  —  hervorgerufen  sein,  oder  aber  die  Geschwulst 
hat  durch  Verletzung  oder  Umwachsen  eines  Gefässes  zu  dessen 
Thrombosirung  und  fernerhin  zu  encephalitischen  Erweichungsherden 
im  Gehirn  geführt.  Diese  beiden  Möglichkeiten  klinisch  zu  trennen, 
wird  nur  selten,  vielleicht  nie  gelingen  und  erst  die  Section  wird  in 
jedem  einzelnen  Falle  die  definitive  Entscheidung  bringen.  Wie 
schwierig  die  Diagnose  sein  kann,  zeigt  der  Fall  Oppenheim's,  in 
dem  Hemiparese  beobachtet  wurde,  die  in  einer  zufällig  bestehenden 
carcinomatösen  Degeneration  des  Sehläfenlappens  ihre  Erklärung  fand. 
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Von  den  17  obigen  Fällen  bleibt  also  —  wenn  wir  von  dem  eben 
e/wähnten  Oppenheim 's  absehen  —  nur  ein  einziger  (Fall  I)  übrig, 
in  dem  —  3  Tage  ante  mortem  —  Hemiplegie  der  den  Himnerven- 
läbmungen  contralateralen  Seite  auftrat;  in  diesem  Falle  muss  wohl 
gerade  bei  dem  späten  und  plötzlichen  Eintreten  der  Lähmung  an 
eine  Läsion  des  Pons  gedacht  werdeo.  Wenn  auch  eine  Complication 
basaler,  multipler  Hirnnervenlähmungen  mit  contralateraler  Hemiplegie 
durch  Ponsläsion  bis  jetzt  ein  zweites  Mal  in  der  Litteratur  nicht  beob- 
achtet wurde,  so  glaubte  ich  doch,  ohne  diesem  einen  Fall  zu  viel 
Bedeutung  beimessen  zu  wollen^  wenigstens  auf  die  Möglichkeit  einer 
solchen  Combination  hindeuten  zu  müssen:  nochmals  will  ich  jedoch 
betonen,  dass  dies  nur  für  die  spätesten  Stadien  der  Erkrankung  gilt, 
um  so  mehr,  als  für  die  früheren  und  frühesten  Stadien  das  Bestehen 
einer  Hemiplegie  gerade  gegen  extraduralen,  für  cerebralen,  besonders 
intrapontinen  Sitz  der  Erkrankung  zu  verwerthen  ist. 

Von  einer  Aufzählung  der  übrigen  Symptome,  insbesondere  von 
einer  eingehenden  Besprechung  der  Sensibilitäts-  und  Motilitätsstö- 
rungen im  Gebiete  der  einzelnen  Gehirnnerven  darf  wohl  abgesehen 
werden,  zeigt  doch  die  Tabelle  auf  den  ersten  Blick,  welche  Nerven 
gelähmt  sind  und  ist  es  leicht,  die  Functionen  der  Nerven  als  be- 
kannt vorausgesetzt,  das  jeweilige  Symptomenbild  zu  reconstruiren.. 
Hervorgehoben  muss  nur  werden,  dass  weitaus  am  häufigsten  der 
N.  trigeminus  und  N.  abducens  gelähmt  waren.  In  Bezug  auf 
alle  übrigen  Nerven,  die  in  wechselnder  Häufigkeit  betroffen  waren, 
verweise  ich  auf  die  Tabelle. 

Ich  komme  nunmehr  zu  dem  letzten  Theile  meiner  Arbeit,  zur 
Besprechung  der  nicht  nervösen,  durch  die  Tumoren  an  der 
Schädelbasis  veranlassten  Symptome.  Schon  Graefe  bat 
dieser  Symptome  Erwähnung  gethan  und  die  Diagnose  seines  Falles 
auf  sie  gestützt,  doch  erst  Mob  ins  und  spätere  Autoren  haben  die 
allgemeine  Wichtigkeit  dieser  Erscheinungen  erkannt  und  sie  auch 
differentialdiagnostisch  zu  verwerthen  gesucht.  „Bemerkenswerth  ist,'' 
schreibt  Möbi US,  „dass  bei  der  Section  der  wahrscheinlich  von  den 
weichen  Theilen  der  Schädelbasis  ausgehende  Tumor  eine  Verbuch- 
tung  gegen  den  Rachen  bildete.  In  der  Krankengeschichte  ist  nur 
eine  vorübergehende  Angina  erwähnt.  Vielleicht  könnte  in  einem 
ähnlichen  Falle  die  sorgfältige  Betastung  der  Bachenwand  von  Be- 
deutung sein.''  Dieses  Betasten  der  Rachenwand,  der  Nachweis  einer 
gegen  die  Mundhöhle  vorgedrungenen  Geschwulst  hat,  wie  Möbius 
mit  vollem  Recht  vermuthet,  in  späteren  Fällen,  wenn  auch  vorerst 
nur  selten  —  ich  erwähne  die  Beobachtung  von  Chariten  Bastian 
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—  nicht  wenig  zur  Sicherung  der  Diagnose  beigetragen,  und  es  sollte 
bei  der  Schwierigkeit  in  der  Differentialdiagnostik  der  basalen  HirA- 
nervenlähmnngen  weit  mehr  als  bisher  auf  dieses  Symptom  geachtet 
werden,  zumal,  den  Sectionsberichten  nach,  dieser  Dnrchbruch  der 
Geschwulst  gegen  den  Rachenraum  viel  häufiger  vorzukommen  scheint, 
als  er  klinisch  beobachtet  wurde.  Ein  anderes ,  nicht  minder  charak- 
teristisches, Symptom  für  die  Diagnose  basaler  Tumoren  verdanken 
wir  Rothmann  ^),  er  hat  als  der  Erste  das  Eindringen  der  Geschwulst 
in  die  Nase  schon  intra  vitam  nachgewiesen  und  war,  durch  die  mi- 
kroskopische Untersuchung  exstirpirter  Partikelchen  der  Neubildung, 
in  der  Lage,  die  absolut  sichere,  selbst  histologische  Diagnose  stellen 
zu  können. 

Wenn  auch  eine  derartige  mikroskopische  Untersuchung  allein 
beweisend  ist,  so  vermag  sie  doch  nur  in  den  weitaus  seltensten 
Fällen  ausgeführt  zu  werden;  deshalb  erscheint  es  wohl  berechtigt, 
hier  ein  anderes  klinisches,  leicht  zu  erkennendes  Zeichen  für  den 
Durchbruch  der  Geschwulst  in  die  Nase  anzufahren,  nämlich  das  in 
unserem  Falle  (I)  beobachtete  profuse  Nasenbluten  aus  dem  der 
Geschwulst,  bezw.  der  gelähmten  Seite,  entsprechenden  Nasenloche. 
Wohl  steht  unser  Fall  in  dieser  Hinsicht  in  der  Litteratur  fast  einzig 
da  —  nur  im  Falle  Dinkler's^)  wurde  ähnliches  beobachtet  —  und 
soll  man  einer  einzigen  Beobachtung  nicht  zu  grosse  Bedeutung  bei- 
legen, dennoch  aber  scheint  dieses  Symptom  fllr  Neubildungen  an 
der  Schädelbasis  so  charakteristisch  zu  sein,  dass  es  bei  künftigen 
Fällen  zu  berücksichtigen  und  für  die  Diagnose  zu  verwerthen  ist. 

Wie  die  Vorwölbung  der  Rachenwand  den  Durchbruch  der  Ge- 
schwulst nach  der  Hundhöhle,  die  Geschwnlstknoten  in  der  Nase, 
das  Nasenbluten,  das  Eindringen  der  Neubildung  in  die  Nasenhöhle 
erkennen  lassen,  so  zeigt  die  Protrusion  des  Bulbus  das  Fortschreiten 
des  krankhaften  Processes  in  einer  weiteren  Richtung,  den  Einbruch 
von  Tumormassen  in  die  Orbita  an.  Immerhin  gilt  dies  nur  mit  einer 
gewissen  Einschränkung,  kommen  doch  Fälle  vor,  worauf  schon 
Mauthner^)  aufmerksam  gemacht  hat,  in  denen  bei  totaler  Oculo- 
motoriuslähmung Exophthalmus  beobachtet  wurde.  Doch  während 
diese  Formen  von  Exophthalmus  sich  leicht  und  schmerzlos  in  die 
Orbita  zurückdrängen  lassen,  sind  alle  Fälle  hochgradiger  Protrusion 
des  Bulbus,  und  um  solche  bandelt  es  sich  bei  obigen  Beobachtungen 


1)  Zeitschrift  für  klin.  Medicin.  1893.  Bd.  XXIII.  (Fall  I.)  S.  327, 

2)  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  18S7.  Bd.  I.  S.  371. 

3)  1.  c.  ^Die  orbitale  Lähniung\  S.  457. 
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fast  immer,  nur  durch  ein  raumbeengendes  Moment  in  der  Orbita, 
durch  den  Durchbruch  der  Geschwulst  in  sie  zu  erklären. 

Nicht  unerwähnt  darf  bleiben,  dass  in  einigen  wenigen  Fällen 
die  Geschwulst  der  directen  Palpation  zugänglich  war  und  so  die 
Diagnose  absolut  sicher  stellte  und  zwar  dann,  wenn  die  Neubildung 
auf  die  Wirbelkörper,  die  sie  umgebenden  Weichtheile  übergriflF  und 
so  in  der  seitlichen  Halsgegend  oder  aber  beim  Uebergreifen  der 
Geschwulst  auf  den  Oberkiefer  in  der  Gegend  der  Wange  sichtbar 
wurde. 

Während  die  bis  jetzt  besprochenen  Symptome  alle  ohne  Weiteres 
auf  die  verschiedenartige  Lage  und  Ausbreitung  der  Neubildungen 
zurückzuführen  sind,  sei  hier  noch  eine  Erscheinung  kurz  gewürdigt, 
die  in  der  Natur,  in  der  Bösartigkeit  der  in  Betracht  kommenden 
Tumoren  —  Sarkome  und  Carcinome  —  ihre  Erklärung  findet.  Für 
die  Diagnose  eines  malignen  Tumors  war  der  Nachweis  eines  pri- 
mären Herdes,  der  Nachweis  von  Metastasen  von  jeher  von  aller- 
grösster  Bedeutung,  und  gerade  dieser  Nachweis  einer  primären  oder 
secundären  Geschwulst  in  anderen  Organen  ist  es  auch,  der  bei  der 
Annahme  einer  basalen  Hirnnervenlähmung  für  einen  Tumor,  einen 
malignen  Tumor  an  der  Schädelbasis  als  beweisend  gelten  kann. 
Wenn  auch  diese  Fälle  nicht  sehr  häufig  zu  sein  scheinen  —  Ho  seh, 
Sternberg,  Brissaud,  Fall  I  — ,  so  musste  man  immerhin  auf 
diese  Möglichkeit  hinweisen,  um  dadurch  bei  künftigen  Beobachtungen 
zu  einer  möglichst  gründlichen  Untersuchung  des  Gesammtorganismus 
anzuregen,  giebt  es  doch  Fälle,  und  eben  unser  Fall  lässt  es  er- 
kennen, in  denen  die  primären  Tumoren  so  klein  sind,  dass  nur  die 
grösste  Peinlichkeit  in  der  Untersuchung,  die  Zuhülfenahme  der 
Anamnese,  ein  Uebersehen  verhindern  können. 

Ich  habe  diese  nicht  nervösen,  von  den  Tumoren  ver- 
anlassten Symptome  eingehender  besprochen,  da  dieselben  weit 
mehr  als  bisher  für  die  Differentialdiagnose  der  basalen  Hirnnerven- 
lähmungen  verwerthet  werden  müssen.  Nachdem  die  vorliegende 
Arbeit  gezeigt,  wie  das  Fehlen  von  Stauungspapille,  das  Fehlen  von 
Erbrechen  und  von  Drucksteigerung  überhaupt  als  charakteristisch 
für  die  durch  Tumoren  an  der  Schädelbasis  bedingten  Hirnnerven- 
lähmungen  betrachtet  werden  muss,  ist  eine  sichere  Unterscheidung 
dieser  Lähmungsformen,  von  den  durch  sonstige  basale  Processe,  ins- 
besondere durch  chronische  Meningitis  verursachten,  ohne  diese  äus- 
seren Kennzeichen,  wie  Nachweis  der  Geschwulst  im  Nasen- 
rachenraum, Protrusion  des  Bulbus,  Auffinden  eines  pri- 
mären Herdes  geradezu  unmöglich.    Es  muss  deshalb  die  Aufgabe 
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der  weiteren  Forschung  auf  diesem  Gebiete  sein,  die  Tumorsymptome 
in  ihrem  richtigen  Werthe  für  die  Differentialdiagnose  zu  erkennen, 
ihren  Nachweis  mehr  und  mehr  zu  vervollkommnen ;  nur  so  wird  es 
möglich  sein,  schon  intra  vitam  die  fast  sichere  Diagnose  einer  mul- 
tiplen Hirnnervenlähmung  nicht  nur,  sondern  auch  des  sie  verur- 
sachenden Tumors  an  der  Schädelbasis  stellen  zu  können. 

Zum  Schlüsse  sei  hier  noch  eine  Beobachtung  -^  aus  der  medi- 
cinischen  Klinik  in  Heidelberg  —  angeführt,  die  sich  den  obigen  Fällen 
in  Aetiologie  und  Verlauf  anreiht,  bei  der  jedoch  das  U eberschreiten 
des  krankhaften  Processes  an  der  Schädelbasis  über  die  Mittellinie 
zu  doppelseitigen  Hirnnervenlähmungen  geführt  hat. 

Peter  W.,  49  Jahre  alt,  aas  gesunder  Familie,  verbeirathet,  hatte 
6  Kinder,  von  denen  2  jung  starben;  er  selbst  will  nie  krank  gewesen 
sein,  insbesondere  wird  jede  luetische  Infection  aufs  Entschiedenste  in 
Abrede  gestellt. 

Vor  etwa  4  Jahren  litt  Patient  einige  Zeit  an  massigen  Schmerzen 
im  Hinterkopf,  denen  er  jedoch  keine  Bedeutung  beilegte.  Seit  Juni  1894 
klagt  er  über  heftige  Kopfschmerzen  in  der  Stirn  und  in  der  linken, 
zeitweise  auch  in  der  rechten  Kopfbälfte,  die  oft  von  schmerzfreien  Inter- 
vallen unterbrochen  waren;  seit  October  bestehen  die  Schmerzen  in  er- 
höbtem  Maasse  und  dauernd  fort,  und  sind  von  Zeit  zu  Zeit  durch  Ex- 
acerbationen hochgradig  gesteigert.  Etwa  in  dieser  Zeit  bemerkte  er 
eines  Tages,  dass  er  nicht  mehr  recht  schlacken  konnte,  es  be- 
durfte einer  gewissen  Anstrengung,  um  den  Bissen  hinunterzubringen,  er 
hatte  das  Gefühl,  als  sei  der  Schlund  gelähmt  gewesen.  Manchmal  sei  er  fast 
erstickt,  „da  ihm  das  Essen  in  die  falsche  Kehle  kam'^  Weniges  später 
traten  Sprachstörungen  hinzu;  nach  etwa  C  Wochen  bemerkte  er, 
dass  das  rechte  Auge  beim  blick  nach  aussen  nicht  mehr  folgte. 

Ende  Januar  konnte  Patient  rechts  plötzlich  nichts  mehr  hören;  im 
Februar  wurde  die  ganze  rechte  Gesichtshälfte  und  der  Kopf  wie 
todt,  die  Gefühllosigkeit  erstreckte  sich  auch  auf  die  rechte  Hälfte  von 
Mund  und  Zunge.  Allmählich  wurde  die  rechte  Gesichtshälfte  auch 
schlaffer  und  bewegungsloser,  das  Kauen  war  behindert.  Im 
Mai  vereiterte  das  rechte  Auge,  ohne  dass  dabei  irgend  welche 
Schmerzen  bestanden  hätten. 

Das  Geruchsvermögen  blieb  intact,  über  Heiserkeit,  Herzklopfen  u.s.  f., 
hatte  Patient  nicht  zu  klagen;  ebenso  fehlten  Erbrechen  und  Erscheinun- 
gen von  Seiten  der  Extremitäten,  dagegen  bestand  zeitweise  hochgradiger 
Schwindel,  Stuhl  und  Urinentleerung  normal,  Körpergewicht  und  Kraft 
unverändert. 

Status  praesens.  Mittelgrosser,  kräftig  gebauter  Mann,  von  gat  ent- 
wickelter Musculatur  und  massigem  Fettpolster.  An  den  inneren  Organen 
ßind  Veränderungen  nicht  nachzuweisen.  Urin  normal.  Puls  und  Tempe- 
ratur ebenfalls. 

Keine  auf  Lues  hindeutende  Narben-  oder  DrUsenschwellungen. 

Psyche,  von  leichter  Apathie  abgesehen,  normal. 
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Geruclisvermögen  beiderseits  gut. 

Am  linken  Auge  Sehschärfe  normal,  Pupille  etwas  eng,  reagirt  prompt 
auf  Licht  und  Accommodation.     Augenhintergrund  normal. 

Am  rechten  Auge  hochgradige  Entztindung,  Conjunctiva  stark  ge- 
röthet,  Cornea  eingesunken,  mit  Eiter  belegt.  Sehvermögen  fast 
ganz  erloschen,  Augenhintergrund  nicht  zu  prüfen. 

Augenbewegungen  im  Sinne  der  von  dem  N.  oculomotorius  und  tro- 
chlearis  versorgten  Muskeln  beiderseits  intact,  dagegen  bleiben  beide  Augen 
jeweils  das  entsprechende,  beim  Blick  nach  aussen  zurück,  es  besteht  also 
totale,  doppelseitige  Abducenslähmung. 

Während  der  linke  Trigeminus  keinerlei  Veränderungen  zeigt,  be- 
stehen rechts  deutliche  Ausfallserscheinungen.  Die  rechte  Stirnhälfte  zeigt 
die  Hypästhesie  am  stärksten,  doch  ist  sie  auch  in  dem  übrigen  Nerven- 
gebiete in  wechselnder  Stärke  vorhanden.  Berührungen  werden  meist  per- 
cipirt,  doch  wird  spitz  als  stumpf  angegeben,  warm  wird  überhaupt  nicht 
empfunden.  Vollkommene  Anästhesie  herrscht  auf  der  rechten 
Cornea,  der  rechten  Mundschleimhaut  und  der  rechten  Zun- 
genhälfte, auf  letzterer  ist  auch  der  Geschmack  absolut  er- 
loschen. 

Beim  Oeflnen  des  Mundes  verschiebt  sich  das  Kinn  etwas  nach  links 
von  der  Mittellinie,  beim  Aufeinanderbeissen  der  Zähne  contrahirt  sich  der 
rechte  Masseter  und  Temporaiis  fast  gar  nicht,  auf  der  linken  Seite  kräftig. 
Auch  die  Pterygoidei  scheinen  gelähmt  und  atrophisch.  —  Der  M.  mas- 
seter ist  galvanisch  erregbar,  giebt  „träge  Zuckung". 

Die  rechte  Wange  hängt  schlaff  herab,  die  Nasolabialfalte 
verstrichen,  der  rechte  Mundwinkel  steht  tiefer  als  der  linke.  Beim  Ver- 
such, die  Augenbrauen  in  die  Höhe  zu  ziehen,  bleibt  die  rechte  Seite  zu- 
rück, die  Stirn  faltet  sich  dabei  rechts  weniger  als  links,  ebenso  verhält 
es  sich  beim  Schliessen  der  Augen ,  das  linke  wird  prompt  geschlossen, 
das  rechte  nicht. 

Die  elektrische  Prüfung  der  Gesichtsmuskeln  (incl.  Platysma)  rechts 
oigiebt  partielle  Entartungsreaction.  —  Geringe  Herabsetzung  der  galva- 
nischen und  faradischen  Erregbarkeit  vom  Nerven  aus;  faradische  Erreg- 
barkeit bei  directem  Muskelreiz  erloschen,  auf  directen  galvanischen  Reiz 
des  Muskels  „träge  Zuckung"  bei  erhöhter  Erregbarkeit.  —  Gehör  auf 
beiden  Seiten  rechts  mehr  als  links  herabgesetzt,  rechts  Flüsterstimme 
iiuf  3m  Cm.,  links   1  —  2  Meter. 

Die  Zunge  wird  nur  wenig  weit  vorgestreckt,  weicht  eine  Spur  nach 
rechts  ab;  sie  ist  atrophisch,  die  Oberfläche  gefaltet,  über  der  ganzen 
Zunge  fibrilläre  Zuckungen.  Die  Uvula  ist  etwas  nach  links  verzogen; 
Gaumensegel  und  Gaumenbögen  auf  der  rechten  Seite  deutlich  paretisch. 
Auf  der  rechten  Seite  fehlt  der  Gaumensegelreflox  vollkommen.  Der  Ge- 
schmack im  hinteren  Drittel  der  Zunge  für  bitter  auf  der  rechten  Seite 
erloschen;  die  elektrische  Geschmacksprüfung  ist  unsicher. 

Hochgradige  Sc hluckbesch  werden. 

Sprache  undeutlich,  heiser,  rauh  und  näselnd  —  Lähmung  des  rech- 
ten N.  recurrens  -  ;  die  Gaumenlaute,  auch  die  Zungenlaute  nur  schwer 
zu  verstehen.     Die  vom  N.  accessorius  versorgten  Muskeln,  M.  sterno- 
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cleidomaBtoideus  und  cncullaris  der  rechten  Seite  gelähmt 
und  atrophisch,  links  normal. 

Am  übrigen  Nervensystem  nichts  Abnormes;  Reflexe,  Motilität  und 
Sensibilität  an  Kampf  und  Extremitäten  in  normaler  Weise  erhalten.  Die 
grobe  Kraft  am  linken  Arm  bei  der  Dynamometerprobe  etwas  herabgesetzt, 
beruht  wohl  auf  einer  Verkrümmung  des  kleinen  Fingers  der  linken  Hand. 

Mit  diesem  Symptomenbild  wurde  Patient  am  «30.  Juli  1895  von  Herrn 
Oeh.-Rath  Erb  klinisch  vorgestellt,  die  Diagnose  lautete: 

Krankhafter  Process  an  der  Schädelbasis  mit  Lähmung 
des  V. — XII.  Hirnnerven  rechterseits,  und  Betheiligung  —  theils  Lähmung^ 
theils  Parese  — ,  des  VI.,  VIII.  und  XII.  Nerven  der  linken  Seite. 

Eine  Entscheidung  über  die  Natur  dieses  Processes  wurde  nicht  ge- 
troffen, in  differential-diagnostische  Erwägung  wurde  gezogen :  chronische 
Meningitis,  vielleicht  luetischer  Natur,  und  flächenhafter  Tumor  an  der 
Schädelbasis. 

Auf  seinen  Wunsch  wurde  der  Patient  bald  darauf  entlassen  und  war 
eine  weitere  Beobachtung  leider  nicht  durchzuführen.  Ueber  den  weiteren 
Verlauf  konnte  ich  nur  erfahren,  dass  der  Zustand  sich  mehr  verschlim- 
merte, und  Patient  die  meiste  Zeit  zu  Bette  zubringen  musste.  Die  Schluck- 
beschwerden traten  sehr  in  den  Vordergrund  und  hinderten  bald  jede  aus- 
giebigere Nahrungsaufnahme.  Auch  sollen  im  Gesicht  auf  der  linken  Seite 
weitere  Lähmungserscheinungen  —  anscheinend  des  Facialis  —  hinzuge- 
treten sein.  Am  1.  September  1895  starb  Patient  plötzlich,  kurz  nach- 
dem er  etwas  gegessen  hatte,  ob  er  sich  dabei  etwa  verschluckt  hatte  und 
erstickt  ist,  lässt  sich  den  Angaben  der  Angehörigen  nicht  mehr  entnehmen. 

Hervorgehoben  muss  noch  werden,  dass  eine  gründliche  Schmiercur 
—  die  ihm  bei  der  Entlassung  angerathen  worden  war  —  ohne  jeden 
Erfolg  geblieben  ist. 

Eine  sichere  Diagnose  in  diesem  Falle  zu  stellen,  war  geradezu 
unmöglich,  fehlten  doch  die  Symptome,  auf  deren  differentialdiagno- 
stischen  Werth  ich  oben  zur  Genüge  aufmerksam  gemacht  habe.  Wohl 
musste  man,  da  derN.  abducens  und  hypoglossus,  später  auch  noch 
andere  Nerven  doppelseitig  gelähmt  waren,  an  eine  basale  Schädigung 
der  Nervenstämme  denken,  etwa  durch  einen  krankhaften  Process  an 
der  Basis  cranii,  der  hauptsächlich  rechts  localisirt,  die  Mittellinie 
überschritten,  zunächst  die  nabegelegenen  Nerven  VI  und  XII,  dann 
auch  weiter  entfernt  verlaufende  Nerven  der  linken  Seite  betroffen 
hat;  welcher  Art  jedoch  dieser  Process  sei,  konnte  nicht  sicher  und 
nur  per  exclusionem  entschieden  werden.  An  viererlei  musste  man 
denken,  an  Meningitis  chronica,  an  tuberculöse,  an  luetische  Processe, 
an  Neubildungen  an  der  Schädelbasis.  Chronische  Meningitis  war  der 
Seltenheit  ihres  Vorkommens,  tuberculöse  Vorgänge  ihres  eigenthüm- 
liehen  Verlaufes  wegen  ausznschliessen,  es  blieben  zur  Erklärung  also 
nur  mehr  zwei  ätiologische  Momente  übrig,  luetische  Veränderungen 
(—  luetische  Meningitis,  Neuritis  specifica  — )  und  Neubildungen. 
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Schon  Möbius  (1.  c.)  hat  die  Schwierigkeit  in  der  Differential- 
diagnose dieser  Fälle  erkannt  und  deshalb  gerathen,  ,,in  praxi  in  allen 
Fällen  mehrfacher  Hirnnervenlähmung  die  vorläufige  Diagnose  auf 
Lues  zu  stellen  und  die  antisyphilitische  Behandlung  einzuleiten^'. 
Auch  bei  unserem  Kranken  wurde  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  zu- 
nächst eine  Schmiercur  angeordnet,  die  absolute  Erfolglosigkeit  dieser 
Behandlung ,  der  stets  progressive  Verlauf  der  Lähmungen  lassen  es 
jedoch  wohl  berechtigt  erscheinen,  Lues  auszuschliessen,  und  darf  man 
die  Diagnose  wohl  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  in  dem  Sinne 
stellen,  dass  es  sich  auch  hier  —  wie  in  den  beiden  obigen  Beob- 
achtungen —  um  eine  langsam  wachsende,  extradurale  Geschwulst  an 
der  Schädelbasis  handelte. 

Dass  das  Fehlen  von  Stauungspapille,  das  Fehlen  von  Druck- 
steigerungen überhaupt  nicht  gegen  die  Annahme  einer  Neubildung 
spricht,  sondern  geradezu  charakteristisch  für  diese  Tumoren  der 
Schädelbasis  ist,  brauche  ich  hier  nicht  mehr  besonders  hervorzu- 
heben, auch  die  übrigen  Erscheinungen  im  klinischen  Verlaufe,  die 
irgend  welche  Eigenthümlichkeiten  nicht  bieten,  darf  ich  wohl  über- 
gehen, und  will  nur  noch  mit  einigen  Worten  auf  die  Localisation  der 
Geschwulst  zurückkommen.  Als  Ausgangspunkt  muss  man  auch  in 
diesem  Falle  die  mittlere  Schädelgrube  —  der  rechten  Seite  —  an- 
nehmen, ob  Schläfenbein  oder  Keilbein,  lässt  sich  nicht  bestimmen. 
Von  hier  aus  hat  sich  die  Neubildung  in  die  hintere  Schädelgrube 
ausgedehnt,  in  dieser  auch  auf  die  linke  Seite  übergegriffen,  und  so 
zu  den  ausgiebigen  doppelseitigen  Lähmungserscheinungen  geführt. 

Es  erübrigt  mir  noch  die  angenehme  und  ehrenvolle  Pflicht,  Herrn 
Geh.-Rath  Erb  für  die  gütige  Ueberlassung  der  Arbeit,  sowie  Herrn 
Prof.  Hoff  mann  für  die  freundliche  Unterstützung,  die  er  mir  jeder- 
zeit bereitwilligst  gewährte,  meinen  allerverbindlichsten  Dank  aus- 
zusprechen. 


XXV. 
Besprechungen. 


1. 

Der  Fall  K.  Ein  weiterer  Beitrag  zur  Lehre  von  den  trau- 
mati seilen  Neurosen  nebst  einer  Vorlesung  und  einigen  Be- 
trachtungen über  dasselbe  Kapitel.  Von  Prof.  Dr.  H.  Oppenheim. 
Berlin,  S.  Karger.  ISOG.    42  S. 

Die  vorliegende  kleine  Schrift  des  sehr  geschätzten  Verfassers  ent- 
liält  zunächst  die  Wiedergabe  dreier  ausführlichen  ärztlichen  Gutachten 
über  denselben  Unfallkranken  mit  „traumatischer  Neurose".  Diese  Gut- 
achten liefern  einen  lehrreichen  Beweis  für  die  Schwierigkeiten,  mit  denen 
die  praktische  Beurtheilung  derartiger  Fälle  verbunden  ist.  Denn 
während  Oppenheim  in  seinen  zwei  Gutachten  die  Ansicht  vertritt,  dass 
der  betreftende  Kranke  sich  durch  den  Unfall  zweifellos  ein  Nervenleiden 
zugezogen  habe,  welches  sich  „durch  objective  Krankheitszeichen  zu  er- 
kennen gebe"  und  die  Erwerbsfähigkeit  des  Betreflenden  erheblich  beein- 
trächtige, kommt  ein  anderer,  als  „Prof.  X"  bezeichneter,  oflfenbar  auch 
durchaus  competentcr  Bcurtheiler  zu  dem  Ergebniss,  dass  bei  demselben 
Manne  „keinerlei  Krankheitssymptome  mit  Sicherheit  oder  nur  mit  grosser 
Walirsclieinlichkeit  nachweisbar  seien,  und  dass  der  Betreff'ende  daher  als 
völlig  arbeits-  und  erwerbsfähig  betrachtet  werden  müsse". 

Ohne  eine  Entscheidung  in  diesem  einzelnen  Falle  treff'en  zu  wollen 
(übrigens  gestehe  ich  zu,  dass  ich  wahrscheinlich  hierbei  mich  eben- 
falls nicht  zur  Annahme  völliger  Gesundheit  hatte  entschliessen  können), 
s(»  m(iclite  ich  docli  darauf  hinweisen,  wie  sehr  diese  Gegenüberstellung 
(Itr  zwei  gerade  in  Bezug  auf  die  nachweisbaren  Krankheitserscheinungen 
.sich  vollständig  widersj)ree]ienden  Gutachten  für  die  Richtigkeit  meiner 
V(ui  Oppenheim  beanstandeten  Kritik  der  sogenannten  „Objecti- 
vitiit**  gewisser  Kranklicitssymptome  beiden  traumatischen  Neurosen  zu 
^^l>reclleu  scheint.  (Jewiss  kann  man  das  Wort  „objectiv"  in  Bezug  auf 
Krankheitssymptonie  in  ver^cliiedener  Weise  auffassen,  und  ein  theoreti- 
.sclier  allgemeiner  »^tieit  darüber,  welche  Symptome  man  als  „objectiv" 
bezeiclmen  darf  und  welche  nicht,  würde  wenig  Nutzen  haben.  Sucht 
man  aber  bei  Unfallkranken  nach  ,,objectiven"  Sym])tomen,  um  aus  deren 
Voiliandenscin  den  sicheren  Nachweis  einer  wirklieh  bestehenden  Erkran- 
kung zu  lüliren,  so  darf  man  nicht  Symi)tome  ohne  Weiteres  als  objectiv 
aiiiühren,  bri  denen  die  Bewusstseinszustände  des  Kranken  eine  Rolle 
spielen  können  (Anästhesie,  Schwäcliezustände,  Zittern,  Pulsbeschleunigung 
li.  der.i:!.}.     ,]e(k'nfalls  bedürfen    dann  diese  „objectiven"  Symptome  noch 
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einer  besonderen  Kritik,  welche  ihre  Objectivität  erst  zu  erweisen  liat, 
was  im  einzelnen  Falle  oft  mit  den  grössten  Schwierigkeiten  verbunden 
sein  kann.  Derartige  Symptome  sind  daher  keinenfalls  mit  jenen  im 
strengen  Sinne  des  Wortes  objectiven  Krankheitssymptomen  (Atrophien, 
gewisse  Störungen  der  Reflexe  und  der  elektrischen  Erregbarkeit  u.  v.  a.) 
in  eine  Linie  zu  stellen,  deren  Nachweis  ohne  Weiteres  uns  unzweifelhaft 
eine  bestehende  krankhafte  Veränderung  beweist.  Ich  hoffe  also,  dass  in 
diesem  Punkte  zwischen  dem  Verfasser  und  dem  Referenten  eine  Einigung 
leicht  zu  erzielen  sein  wird. 

Auch  eine  andere  Reihe  von  Erörterungen  des  Verfassers  kntipft  in 
polemisirender  Weise  an  gewisse  Aeusserungen  des  Referenten  an.  Oppen- 
heim wirft  mir  vor,  dass  ich  im  Gegensatz  zu  früheren  Veröffentlichungen 
in  meinem  letzten  Aufsatz  über  die  Unfallkranken  ')  bei  der  Entstehung 
der  traumatischen  Neurosen  jetzt  nicht  mehr  das  Hauplgewiclit  auf  das 
,, psychische  Trauma",  die  Aufregung,  den  Schreck  u.  s.  w,  lege,  sondern 
auf  die  Entstehung  gewisser  Vorstellungen,  welche  sich  im  Bewusstsein 
des  von  dem  Unfälle  Betroffenen  festsetzen.  Ich  meine,  dass  meine  letzten 
Darlegungen  durchaus  keine  principielle  Aenderung  meines  Standj)unktes, 
sondern  nur  eine  genauere  Ausführung  und  Erweiterung  meiner  früheren 
Ansichten  entlialten.  Von  Anfang  an  habe  ich  stets  die  psychogene 
Entstehung  fast  aller  Erscheinungen  bei  den  sogenannten  traumatischen 
Neurosen  mit  aller  Entschiedenheit  betont.  Mit  der  Annahme  des  „psy- 
chisclieu  Traumas*^  allein  ist  aber  für  die  Erklärung  des  Zustandekom- 
mens dieser  so  ungemein  hartnäckigen  und  lange  Zeit  andauernden  psy- 
chogenen Kraukheitszustände  noch  wenig  gewonnen.  Wir  müssen  uns 
docli  fragen,  wie  und  warum  das  „psychische  Trauma"  so  wirkt,  und 
zwar  vorzugsweise  bei  den  Unfallkranken  so  wirkt,  wir  müssen  überhaupt 
den  ganzen  Vorgang  des  „psychischen  Traumas"  genauer  analysiren  und 
erörtern.  Und  wenn  wir  dies  thun,  kommen  wir  eben  meines  Erachtens 
stets  zu  dem  Erjrebniss,  dass  sich  aus  Anlass  des  Unfalls  jrewisse  Vor- 
stelluiii:en  in  dem  Bewusstsein  des  Betroffenen  in  krankhafter  Weise  fixiren. 
(iera<le  in  dem  plötzlichen  Auftauchen  solcher  Vorstellungen  besteht  grössten- 
theiis  (las,  was  wir  ,, psychisches  Trauma"  nennen.  Diese  Vorstellungen 
können  verschiedenen  Inhalt  haben.  Ich  habe  früher  in  der  Tliat  mehr 
Gewicht  auf  die  än«;stlichen  und  hypoe  hondr  iscli  en  Vorstellungen 
gelegt,  während  ich  jetzt  glaubte  hinzufugen  zu  müssen,  dass  auch  Be- 
geh ru  ngsvorste  11  u  nge  n  oft  eine  grosse  Holle  spielen.  Dass  ich 
früher  dies  niclit  betont  habe,  liegt,  wie  ich  glaube,  daran,  dass  in  den 
Arbeiterkreisen  jetzt  die  Begehrlichkeit  oder,  wie  man  es  auch  ausdrücken 
kann,  die  Vorstellungen  von  dem  vermeintlichen  Recht  auf 
Entschädigung  fast  nach  jedem  Unfälle  immer  mehr  und  mehr  zu- 
nehmen. Man  kann  statistisch  nachweisen,  dass  die  Zahl  der  ge- 
machten  Entschädigungsansprüche    immer    wächst'^)    und    hat  jetzt  wirk- 

1)  Ueber  (li<^  Untorsucliun?.  Beiirtheiliuig  und  Behandlung  von  Uufalikrankou. 
l'raktischc  BcnierkunL:en  von  A.  Striimpcll.  München,  .1  F.  Leljiiiann.  l^Uii. 
Krweiterter  be])aratabdruck  aus  der  Miinchner  niedic.  Wocheiisehr.  l^!)ö. 

2)  Vgl.  den  lebrreielieu  Aufsatz  von  J.  (iuniprecht,  „üelter  Geschichte  und 
Wirkung  der  deutseben  Arlicitervcrsiclieruug^gesctze"  (Cürres]>oijdenzlilatt  des  allg. 
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lieh  den  Eindruck,  als  ob  bei  den  Arbeitern  fast  kein  Arm-  und  Bein- 
bruch und  keine  Kopfwunde  mehr  heilt,  ohne  angeblich  Störungen  zu 
hinterlassen.  Woran  dies  liegt,  habe  ich  des  Näheren  erörtert,  und  finde 
es  im  Gegensatz  zu  Oppenheim  sehr  leicht  verständlich,  wie  solche 
Vorstellungen  auf  autosuggestivem  Wege  alle  möglichen  psychogenen 
Krankheitserscheinungen  —  denn  nur  um  solche  handelt  es  sich  —  her- 
vorrufen können.  Ganz  Aehnliches  beobachten  wir  z.  B.  bei  Personen, 
weiche  die  gerichtliche  Bestrafung  eines  Gegners  in  einer  Schlägerei  wün- 
schen u.  dgl.  Niemals  habe  ich  aber  behauptet,  dass  es  stets  nur  derartige 
Begehrungsvorstellungen  sind,  welche  die  Unfallneurosen  hervorrufen.  Ich 
glaube  nur,  dass  neben  den  ängstlichen  und  hypochondrischen  Vorstellun- 
gen jetzt  auch  solche  Vorstellungen  oft  eine  grosse  Rolle  spielen.  Wie 
schwierig  freilich  in  praktischer  Hinsicht  hier  die  Grenze  zwischen 
krankhaft-hysterischen  und  wissentlich  simulirten  Symptomen  zu  ziehen 
ist,  habe  ich  ebenfalls  hervorgehoben,  eine  Schwierigkeit,  die  in  der  Natur 
der  Sache  begründet  ist,  und  daher  kaum  jemals  ganz  wird  überwunden 
werden  können. 

Ich  bin  der  Meinung,  dass  wesentliche  theoretische  Schwierig- 
keiten in  der  Auffassung  der  „traumatischen  Neurosen''  überhaupt  nicht 
mehr  bestehen,  und  dass  bei  genügender  sachlicher  Aussprache  gewiss  alle 
competenten  Beurtheiler  in  den  wichtigsten  Punkten  jetzt  einig  sein  wür- 
den. Die  praktischen  Schwierigkeiten  bei  der  forensischen  Begutachtung 
sind  damit  aber  nicht  gehoben,  und  gewisse  individuelle  Verschiedenheiten 
bei  der  Beurtheilung  der  Unfallkranken  werden  sich  niemals  umgehen 
lassen.  Ich  glaube  daher  auch  nicht,  wie  Oppenheim  meint,  dass  nur 
der  Arzt,  welcher  „meinen  Lehren  folgt'',  einen  schweren  Stand  den  Un- 
fallkranken gegenüber  hat,  sondern  überhaupt  jeder  gewissenhafte  Arzt 
und  würde  mich  wundern,  wenn  Oppenheim  selbst  diese  Schwierig- 
keiten niemals  empfunden  haben  sollte.  Immer  mehr  drängt  sich  mir 
daher  die  Ueberzeugung  von  der  grossen  Wichtigkeit  der  primären  Ver- 
hütung der  Unfallnenrosen  auf,  und  ich  hoffe,  dass  in  diesem  von  ihm 
nicht  erwähnten  Punkte  auch  Oppenheim  mir  beistimmt. 

_  Strümpell. 

2. 

Anleitung  beim  Studium  des  Baues  der  nervösen  Central- 
Organe  im  gesunden  und  kranken  Zustande.  Von  Dr.  H. 
Obersteiner.  Dritte  vermehrte  und  umgearbeitete  Auflage. 
Leipzig  und  Wien,  F.  Deuticke.  1896.    572  S. 

Wenn  Referent  bei  Besprechung  der  zweiten  Auflage  dieses  Werkes 
(diese  Zeitschrift.  Bd.  IIL  S.  243)  den  Vorwurf  nicht  unterdrücken  durfte, 
dass  Obersteiner  damals  die  neueren  grundlegenden  Forschungen  über 
die  feinere  Anatomie  des  Nervensystems  nicht  genügend  verwerthet  hatte, 
so  freut  er  sich  jetzt  um  so  mehr  anerkennen  zu  müssen,  dass  die  vor- 


ärztlicben  Vereins  von  Thttringen,  1895.  Nr.  10),  wo  es  zum  Schluss  heisst:  „Die 
traumatischen  Neurosen  haben  sich  zum  grossen  Tfaeil  unter  der  Herrschaft  des 
Gesetzes  oder  gar  durch  dasselbe  entwickelt'' 1 
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liegende  dritte  Auflage  in  dieser  Hinsicht  eine  völlig  neu  bearbeitete  ist 
und  daher  wiederum  völlig  auf  der  Höhe  des  jetzigen  Standpunkts  der 
Wissenschaft  steht.  Wir  können  daher  das  schön  ausgestattete,  mit  zahl- 
reichen überaus  klaren  und  lehrreichen  Abbildungen  versehene  Werk  Jeden 
empfehlen,  der  sich  eine  eingehendere  Kenntniss  von  den  modernen  An- 
schauungen über  den  Bau  und  die  Anordnung  des  Nervensystems 
verschaö'en  will.  Die  Darstellung  ist  durchaus  klar  und  leicht  verständlich, 
durch  zahlreiche  eingestreute  vergleichend  anatomische  und  physiologische 
Bemerkungen  auch  anregend  und  interessant. 

Weniger  einverstanden  können  wir  uns  mit  den  die  Pathologie 
des  Nervensystems  behandelnden  Abschnitten  erklären.  Hier  liessen  sich 
gegen  manche  Aussprüche  des  Verfassers,  wie  ich  glaube,  recht  gewich- 
tige Einwände  erheben.  Doch  da  diese  Abschnitte  überhaupt  nur  eine 
kurze  cursorische  Darstellung  erfahren  haben,  wollen  wir  auf  Einzelheiten 
nicht  eingehen.  Strümpell. 

3. 
üeber   multiple  Augenmukellähmungen    und    ihre  Beziehungen 
zu  den  sie  bedingenden,  vorzugsweise  nervösen  Krankheiten.    Von 
Dr.  Alessandro  Marina  (Triest).    Leipzig  und  Wien,  F.  Deu- 
ticke.  IbUO.    359  S. 

Der  Verfasser  hat  mit  grossem  Fleiss  die  umfangreiche  Literatur  über 
die  multiplen  Augenmuskellähmungen  durchgearbeitet,  nach  einheitlichen 
Gesichtspunkten  geordnet  und  zusammengestellt.  Vor  Allem  werthvoll  ist 
aber  das  Bucli  durch  eine  grosse  Anzahl  neuer  eigener  Beobachtungen 
des  Verfassers,  zum  grössten  Theil  klinischer,  zum  Theil  aber  auch  pa- 
tliologiscii-anatomischcr  Natur.  Wir  heben  in  dieser  Hinsicht  namentlich 
die  zahlreichen  neuen  Beobachtungen  über  syphilitische  Augenmuskel- 
liilimungen  hervor. 

Zu  bedauern  ist  nur,  dass  der  Verfasser  sein  Manuscript  nicht  vor 
dem  Druck  durch  einen  der  deutschen  Sprache  völlig  kundigen  Freund 
hat  durchsehen  lassen.  Denn  die  Leetüre  des  sonst  so  lehrreichen  und 
wertiivollen  Werkes  wird  —  abgesehen  von  den  auffallend  zahlreichen 
Drucktelilern  —  auch  durch  vielfache  sprachliche  Unrichtigkeiten  gestört. 

Strümpell. 
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